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中文摘要 
高脂飲食會造成體內組織功能的改變，提高體內氧化傷害進而
造成腦部不良的影響。前人研究顯示紅龍果萃取物具有抗老化、抗氧
化等功效，而富含橄欖多酚的橄欖油也被證實可以抗氧化及抗發炎。
因此研究探討紅龍果萃取物與橄欖油對於是否能改善高脂飲食所造
成的影響。 
本研究第一部份採用五週大的 BALB/c 雌鼠，依體重隨機分成
四組，分別餵食不同試驗飼料：低油控制組 (low oil control, LC; 
Soybean oil 50 g/kg diet)、高油控制組(high oil control, HC; Soybean oil 
200g/kg diet)、低油添加火龍果萃取物組(LH)與高油添加火龍果萃取
物組(HH)，添加劑量為 10g extract/kg diet，飼養 8 週後犧牲。實驗結
果顯示：高油飲食確實導致小鼠體重增加，飼養高油飲食 8 週腦部
MAO-B 活性、脂質過氧化程度及蛋白質過氧化程度未顯著影響；高
油飲食導致大腦 SOD 及 GPx 抗氧化酵素活性與 Vit. C 量降低，而
catalase 活性與 COX-2 蛋白質表現量未影響；高油也會導致腦中一氧
化氮生成量上升。補充紅龍果萃取物有助於腦部抗氧化酵素活性
(SOD, catalase) 、抗氧化物質(GSH)上升與降低腦中 COX-2 與 iNOS
表現量及一氧化氮生成量，進而抑制高油處理所導致過氧化及發炎。 
第二部份採用五週大的 BALB/c 雌鼠，依體重隨機分成四組，
分別餵食不同試驗飼料：4 組分別餵食不同實驗飼料：低油控制組(LC)、
高油控制組(HC)、低油橄欖多酚組(low Olive, LO; Olive oil 50g/kg 
diet)、高油橄欖油組(high Olive, HO; Olive oil 200g/kg diet)飼養 8 週犧
牲。實驗結果顯示：橄欖油可降低大腦脂質過氧化程度與 MAO-B 活
性，提升腦中 catalase 活性，降低高油所導致腦部一氧化氮生成量及
COX-2 表現量的增加。 
上述顯示推測高油飲食控制組小鼠腦部抗氧化系統低於其他組
別是由於飲食中脂肪攝取過多導致腦部酵素性及非酵素性抗氧化活
性耗損，而紅龍果萃取物與橄欖油的補充可經由提升抗氧化系統來有
效預防因飲食的高油因子所引起過氧化及抗氧化系統衰退。 
關鍵詞：紅龍果萃取物、橄欖油、高脂飲食、大腦、抗氧化、抗發炎 
 
 
 
 
  
 
Abstract 
 
The antioxidant-related polyphenols are contained in olive oil and 
colorful fruits, such as Hylocereus polyrhizu. Several studies presented 
that the high fat diet can cause tissue oxidative stress increase. This 
study investigated the effects of Hylocereus polyrhizus extract and olive 
oil on brain oxidative stress and antioxidative enzyme activity of the mice 
fed high fat diet. 
The first part in this study, using BALB/c female mice were 
randomly divided into 4 groups, and fed different experimental diets: 5% 
soybean oil diet (LC), 20% soybean oil diet (HC), 5% soybean oil +10 g 
extract / kg diet (LH), and 20% soybean oil diet+10 g extract / kg diet 
(HH), The mice were fed test diets for 8 weeks. There were no significant 
differences on MAO-B activity in LC, HC, LH and HH groups. The GPx 
and SOD enzyme activities in HC group were significantly (P<0.05) 
lower than LC, LH and HH groups. HH group catalase enzyme activity 
was higher than other three groups. The glutathione (GSH) contents of 
LC, HC and HH groups were significantly higher than HC groups. 
However, there were no any differences among groups in the TBARS and 
Vit C assay items. The brain NO production, COX-2 and iNOS 
expression showed significantly increase in HC group compared with LC 
group, and Hylocereus polyrhizus extract can reduce this increation.  
The second part in this study 4 groups BALB/c female mice, and fed 
different experimental diets for 8 weeks: 5% soybean oil diet (LC), 20% 
soybean oil diet (HC), 5% olive oil diet (LO) and 20% olive oil diet (HO). 
There were no significant differences on brain carbonyl compound and 
Vit. C content in LC, HC, LH and HH groups. The MAO-B enzyme 
activities in LO, HO groups were significantly lower than LC and HC 
groups, and brain catalase enzyme activities in LO, HO groups were 
significantly hither than LC and HC groups. The brain NO production, 
COX-2 and iNOS expression showed significantly increase in HC group 
compared with LC, LO and HO group.  
In conclusion, the study demonstrated that Hylocereus polyrhizus 
extract and olive oil polyphenols can increase antioxidative status in mice 
brains and could be provided as the principle of food choice for 
neurodegeneration disease prevention 
Keyword：Hylocereus polyrhizus extract, Olive oil, High fat diet,Brain, 
Antioxidation, Anti-inflammation 
  
第一章 緒論 
 
第一節 前言 
隨著台灣經濟的改善，國人飲食也轉型為高脂肪精緻飲食。高油
飲食型態會提高罹患代謝症候群機率而影響國人健康。衛生署指出
20 歲以上民眾代謝症候群盛行率為 19.7％，且隨年齡上升呈增加趨
勢。有代謝症候群的民眾未來罹患糖尿病及心血管疾病的機率高於一
般民眾。國人99年十大主要死因，其中仍以惡性腫瘤為第一（28.4%）；
其次分別為心臟疾病（10.8%）與腻血管疾病（7.0%），上述疾病、
糖尿病、高血壓性疾病、腎病 6 項皆與肥胖有相關性。如動脈粥狀硬
化所引起心臟病或周邊血管疾病，大多是由脂肪累積誘導體內慢性發
炎所造成(Glass and Witztum, 2001)。在 2010 年文獻上提到高油飲食
會損害腻部海馬迴神經的增殖，也會提高腻部的脂質過氧化讓腻部
Brain-derived neurotrophic factor (BDNF)減少(Park et al., 2010)。另文
獻上指出自然存在於蔬果中的多酚化合物具有抗氧化、抗發炎、保護
腻部等功效(Polidori et al., 2009)。故本研究目的在探討紅龍果萃取物、
橄欖油中多酚化合物，對於高油飲食所造成腻部過氧化與發炎作用，
是否具有保護的功效。 
 
 
 
第二節 文獻回顧 
 
一、 高油飲食 
近年來飲食上逐漸西化，攝取食物上偏重肉類與脂肪類而蔬果類
較少攝取。而這種飲食型態造成的影響不只是營養不均衡而已，也造
成了生理上的肥胖與及內臟累積過多脂肪，進而提高了罹患代謝性症
候群如高血壓、糖尿病和心血管疾病的風險，造成醫療系統嚴重的負
擔。 
 
1. 高油飲食對血脂的影響 
Sessions 等人 (1993) 以倉鼠為研究模式發現，餵食不同膽固醇
含量的飲食，發現血清中 VLDL-C 和 TG 的含量會隨飲食中膽固醇
的增加而增加(Sessions et al., 1993)。在動物模式發現給予高油飲食四
週後，會使血中脂質過氧化程度提高，也得知動脈粥狀硬化指數(AI)
與總抗氧化能力(TAC)相關性是呈負相關，另外在脂蛋白脂解酶(LPL)
的活性與總抗氧化能力是呈正相關性(Yang et al., 2006)。 
 
2. 高油飲食對腻部的影響 
Goldbart 等人(2006)以 SD 大鼠為研究模式發現，餵食不同脂肪飲
食後測試水迷宮實驗，發現高油飲食會使大鼠的空間認知受到損傷
(Goldbart et al., 2006)。在 Lindqvist 等人(2006)研究中提到餵食四週不
同脂肪含量的飼料，HF 為高油飲食(脂肪熱量佔總熱量 42%)，LF 為
低油飲食(脂肪熱量佔總熱量 10%)，發現攝取高油肪飲食雄性大鼠組
別血清中皮質醇濃度較高，在腻部中海馬迴神經細胞也有減少現象
(Lindqvist et al., 2006)。高油飲食也會造成體內氧化壓力上升，在
Molteni等人研究指出，高油飲食會提高腻部海馬迴蛋白質氧化程度，
而造成腻部記憶損傷(Molteni et al., 2002)。富含飽和脂肪酸的高油飲
食(60% pork lard)使雄性 C57BL/6 mice 的腻部中 TNF-α 與 IL-6 的量
上升， BDNF 含量下降，指出攝取過多脂肪的飲食會使腻部發炎程
度提高，使罹患神經退化性疾病機率也隨之提高(Park et al., 2010)。 
 
3. 高油飲食與發炎反應相關研究 
高油飲食與發炎反應的發生有著明顯相關性。Lundman 等人研究
提出高油飲食會提高血漿中促炎因子 IL-6 含量(Lundman et al., 2007)。
在 2011 年文獻研究利用高油飲食誘導小鼠模式，得知高油飲食小鼠
肝組織中 TNF-α、IL-6 與 iNOS 的 mRNA 表現量提高，給予瑪黛茶
萃取物(yerba mate extract)的組別可以透過 NF-κB pathway 來降低
TNF-α、IL-6 與 iNOS 的 mRNA 表現量，證實高油飲食會造成發炎程
度上升，yerba mate extract 有降發炎之功效(Arcari et al., 2011)。 
 
4. 發炎作用與氧化壓力 
發炎是人體正常的防禦反應，細胞受到傷害或組織的破壞，身體
所產生的保護性反應，這個反應目的是希望能消滅、稀釋或圍堵這個
造成發炎的刺激或受損的組織。發炎反應發生後，特定的細胞因子會
活化自身的環氧酶/環氧化酵素（Cyclooxygenase），包括 COX-1 及 
COX-2 兩大類。COX-2 會使花生四烯酸大量轉變為  PGE2 和 
PGF2α 等前列腺素。有學者指出當體內產生發炎反應時，大腻微血
管細胞會表現出  TNF-α、 IL-1β，且微血管中的  TNF-α 會促使 
COX-2 產生，造成血腻障壁通透性的改變，IL-1β 也會透過 COX-2 
作用引起腻部發炎(田婷怡, 2008)。人體在正常健康狀態下，氧自由
基的產生與清除是動態帄衡情況；當自體抗氧化能力不足而使自由基
對細胞、組織或器官達到一定程度的損害時，即是氧化壓力。另文獻
研究指出植物多酚可透過提升人類靜脈內皮細胞中 SOD 活性來減低
NO 的產生，證實提升抗氧化能力可減少發炎反應產生(Kostyuk et al., 
2011)。在動脈粥狀硬化疾病研究上也指出，低密度脂蛋白膽固醇於
動脈內壁累積過多，低密度脂蛋白被氧化會激活內皮細胞導致發炎反
應進而形成粥狀斑塊(Nicholls, 2008)。 
 
二、 抗氧化酵素之簡介 
抗氧化酵素在人體具有重要的功能，可幫助抵禦損害細胞的自由
基，除去在新陳代謝時產生的過氧化物，缺乏它便會引致細胞提早死
亡 (Ray and Husain, 2002)。人體內具有多種抗氧化酵素，例如超氧化
物歧化酶 (superoxide dismutase, SOD) 協助把過氧化物轉換成過氧
化氫，再藉由過氧化氫酶  (catalase, CAT)、麩胱甘肽過氧化酶 
(glutathione peroxidase, GPx) 繼續還原成水和氧。這些酵素協助人體
共同清除過氧化物，防止體內產生過多的自由基或過氧化物。上述酵
素分別介紹如下: 
 
1. 超氧化物歧化酶 (Superoxide dismutase, SOD) 
超氧化物歧化酶存在於粒線體和細胞質中，為重要之抗氧化酵素，
它可以將毒性高的超氧自由基轉變為毒性較低的過氧化氫 (H2O2) 
和氧，在自由基形成的初期就將它消除，減輕體內的氧化壓力，為體
內消除自由基的第一道防線 (Fridovich, 1998) 
 
2. 過氧化氫酶 (Catalase, CAT) 
過氧化氫酶可以催化過氧化氫 (H2O2)，還原氧分子與水。CAT 結
構中含有4個喀紫質 (porphyrin) 原血紅素 (heme, 含 iron) groups 構
造用以和過氧化氫反應。在高等生物體內 CAT 多與四個 NADPH 相
結合，其主要的目的為防止 CAT 被過氧化氫 (H2O2) 去活性，以及
提供 GPx 的 NADPH 來源 (Aebi, 1984)。 
 
3. 麩胱甘肽過氧化酶 (Glutathione peroxidase, GPx) 
麩胱甘肽過氧化酶存在於動物組織中，有助於預防細胞膜的脂質
過氧化 (lipid peroxidation)，因此能避免脂質形成 hydroperoxide 相應
的醇類。人體中主要發現的有五種 GPx，其基本構造並不類似，不
過在形成的過程中皆需要稀有元素硒 (selenium)，使酵素具有活性。
GPx 在生理上之抗氧化反應非常複雜，與很多和 glutathione 相關之
酵素形成鏈鎖反應酵素系統，為重要之細胞防禦機制 (Wassmann et 
al., 2004)。 
 
三、 多酚化合物之介紹 
多酚化合物是常見於植物中的二次代謝產物總稱，因具有多個酚
基團結構而得名。在植物中各具有不同的功能，例如果實、花朵的顏
色等。而多酚化合物對人體健康的重要性，越來越受科學界的關注。 
 
1. 何謂多酚化合物 
多酚是指天然化合物分子結構內之苯環上含有二個或以上 -OH
基，文獻指出多酚通常是存在蔬菜水果中，共有八千種化合物，依其
化學結構分類，大致可分為類黃酮 (flavonoids)、酚酸 (phenolic acids) 
和木酚素 (lignans) (Bravo, 1998)。Iwahashi 等人研究提出多酚化合物
可抑制自由基的形成，不同種類酚類化合物(圖 1-1)抑制能力不一。 
  
Figure1-1 Structures of polyphenols and their related compounds(Iwahashi, 2000) 
圖 1-1 多酚化合物之結構 
2. 食物成分中之多酚化合物 
植物可生成許多二次代謝物，包括類黃酮等多酚類化合物
(polyphenol compounds)，廣泛存在於各種植物性食物中，像蔬果類、
茶類、榖類、紅酒及其加工產品等， 最常見的有黄酮醇 (flavonols)、
黄酮 (flavones)、黄烷酮 (flavanones)、黄烷醇 (flavanols)、兒茶素 
(catechins)、花青素配基 (anthocyanidins)、異黄酮 (isoflavones) 等，
一般以 glycosides 形式存在。 
 
3. 多酚化合物的生物利用率 
人體內多酚化合物來自於攝取蔬菜、水果及飲料。在體內各組織
中，甚至血漿、尿液中均可測得其含量，並以不同型式結構存在。在
人體生物利用率上，研究指出食用 10-100 毫克的酚類化合物後，血
漿中總酚化合物最高濃度不超 1mM (Scalbert and Williamson, 2000)。
目前影響多酚化合物生物利用率之相關研究不多，其代謝機轉尚不清
楚。由 Meyer 等學者流行病研究中得知，每日補充 2 克富含類黃酮的
芹菜錠劑，再以 HPLC 分析血漿與收集 24 小時之尿液中芹菜素含量，
結果顯示每 24 小時尿液中帄均含有 0.2％之芹菜素含量。以上得知部
分芹菜素經由體內的循環機制，芹菜素有良好的生物利用率(Meyer et 
al., 2006)。食物的搭配也會影響蔬果中多酚化合物的生物利用率，在
2009 年 Serafini 等學者研究得知，一組受測者每日給予 200 克藍莓與
200 毫升飲用水和另一組每日給予 200 克藍莓與 200 毫升牛奶一同食
用，受測時間持續一週後，檢測血漿中的阿魏酸與咖啡酸濃度。結果
顯示藍莓與牛奶一同食用的組別的血漿中咖啡酸濃度低於另一組藍
莓與飲用水組別，得知若藍莓與牛奶一同食用，牛奶中脂肪會阻礙藍
莓中多酚化合物的吸收(Serafini et al., 2009)。 
 
4. 多酚對抗氧化酵素之影響 
多酚化合物被認為具有抗氧化功能，膳食補充對健康具有許多助
益。多酚化合物具有特殊的生物活性如抗氧化作用及清除自由基的能
力 (Nagai et al., 2002)。文獻指出給予玫瑰萃取物可以提高老化鼠之
體內抗氧化酵素基因表現，進而提高其活性，達到減少體內脂質過氧
化的程度，因此增長壽命 (Ng et al., 2005)。另外也有研究指出，綠茶
中的 epigallocatechin gallate(EGCG)可抑制小鼠腻部組織的 MAO-B 
活性，及提升肝臟中 SOD 與 CAT 活性(Lin et al., 2010)。由上述文
獻可以知道，多酚化合物可能會提升動物體內抗氧化酵素之活性，以
達到抗氧化作用。綠茶中含有豐富的多酚化合物，在 Srividhya 研究
指出綠茶多酚中 EGCG 的補充可提升腻部粒線體 SOD、catalase、GPx
活性，提高 GSH、Vit. C 含量(Srividhya et al., 2009)。2009 年文獻研
究小鼠補充藍莓萃取物，發現可降低體內脂質過氧化反應增加 GSH、
Vit.C 含量，改善認知功能(Papandreou et al., 2009)。 
 
5. 多酚對發炎作用之影響 
2010 年文獻以雄性 C57BL/b6 mice 為研究模式，分為三組(控制
組、CCl4 組、CCl4+EGCG 組)飼養 8 週後犧牲，研究指出 EGCG 可降
低 CCl4 所誘導肝臟中 COX-2、iNOS 蛋白質表現量、TNF-α mRNA
與 NF-κB activity 等發炎指標(Tipoe et al., 2010)。2004 年研究以人類
白血病的 B-cell 作研究模式，得知葡萄多酚衍生物與白藜蘆醇
(resveratrol)可使白血病 B-cell 走向細胞凋亡並抑制 iNOS 與 NO 的產
生(Quiney et al., 2004)。Leonard 等人在 2003 年利用老鼠上皮細胞(JB6 
cell)模式，給予不同濃度 Cr(VI)刺激誘導 NF-κB 活化，得知給予 20μM 
resveratrol 在各濃度 Cr(VI)的 JB6 cell，NF-κB 的表現量有明顯的下降，
說明 resveratrol 有抗發炎之功效(Leonard et al., 2003)。 
 
6. 多酚化合物對於高油飲食之影響 
Han 等人以雄性 Wistar 大鼠為研究模式，餵食高油飲食與高油飲
食中補充 S. matsudana leaves 的多酚萃取物，得知補充多酚的高油飲
食組別的肝臟中總膽固醇含量低於高油飲食組別(Han et al., 2003)。在
2009 年文獻上提到紅茶多酚(BTP)可由抑制胰脂肪酶的活性進而減少
三酸甘油脂的吸收，可減少血清的膽固醇濃度與降低低密度脂蛋白
(LDL)的氧化(Kobayashi et al., 2009)。另外攝取高油飲食老鼠再給予 1
％與 2％的甘草類黃酮油(licorice flavonoid oil)，發現可有效減少腹部
白色脂肪組織及體重(Aoki et al., 2007)。 
 
四、 紅龍果之介紹 
 
1. 紅龍果之簡介 
紅龍果（Hylocereus spp.）屬攀附性仙人掌（climbing cactus）之
果樹作物，Hylocereus 一詞源自希臘文‘hyle’代表‘forest（森林），即
森林內的仙人掌，意在描述其棲地環境，原產於中美州。其果實造型
獨特、色彩鮮豔、風味香甜，且產期長，從春天到秓天都可收成。紅
龍果學名為  Hylocereus polyrhizus (Weber) Britt.＆ Rose 英文名字為 
Night-blooming Gereus。果肉中含有如芝麻大小的種籽，一粒成熟的
果實中約含有幾仟粒的種籽，故又名「芝麻果」，依其果實和果肉顏
色可分為三大類，第一類是紅皮白肉俗稱火龍果，又名白仙蜜果；第
二類是紅皮紅肉，俗稱紅龍果，又名紅仙蜜果，經濟效益為三類中最
高。第三類是黃皮白肉的品種，俗稱黃龍果，又名黃仙蜜果，特色為
果形較小但甜度最高(趙璧玉 et al., 2003)。 
 
2. 紅龍果之成份 
紅龍果實相當有益健康，其營養價值極高，含有豐富的鈣、
磷、鐵…等礦物質和維他命族群，另外有一般植物少有的植物
性蛋白(白蛋白)、花青素、高量的水溶性膳食纖維與水溶性甜菜
素(betalains)，其中花青素在紅肉火龍果果實中含量最高 (趙璧玉 
et al., 2003)。許等 (2003) 指出，紅龍果種子蛋白質含量為 17.15%，
必需胺基酸佔 48%，其蛋白質中主要胺基酸成分為麩胺酸 (16.33 
mg/100 g)，因此可知紅龍果種子亦具有豐富的營養素。花青素 
(Anthocyanin)為一種水溶性植物色素，目前約有 20 種以上的花青素，
花青素和前花青素都是植物中的酚類物質，屬生物類黃酮 (Galvano 
et al., 2007)。花青素除了具賦予鮮豔的顏色之外，文獻指出花青素亦
具有其他的生理活性功能，可清除因環境壓力所形成之自由基，降低
氧化壓力，增強人類身體防禦能力，預防心血管疾病，減低罹患疾病
的發生率與致死率等  (Zheng and Wang, 2003)。甜菜素在石竹目
(Caryophyllales) 中 普 遍 存 在 。 甜 菜 紅 素 (betacyanin) 和 甜 菜 黃 素
(betaxanthin)。火龍果果皮中色素即為甜菜紅素，紅肉種果實果肉中
所含色素也是 betacyanin。甜菜紅素可抑制脂質過氧化與血紅素分解
(Butera et al., 2002; Cai et al., 2003)。另有文獻指出甜菜紅素預防低密
度脂蛋白氧化的功效勝於兒茶素(Budinsky et al., 2001; Palumbo et al., 
2003)。 
 
3. 紅龍果之相關研究 
趙璧玉等學者在 2003 年研究指出，在抗氧化功能，紅肉火龍果
萃取物清除 DPPH 自由基的效應顯著高於白肉火龍果。其果實含有
豐富的水溶性膳食纖維，有助於排便順暢預防便秘，並有降低血糖及
預防大腸癌、攝護腺腫大之功能(趙璧玉 et al., 2003)。本實驗室先前
研究指出給予紅龍果萃取物低劑量(1 g extract/kg diet)與高劑量(5 g 
extract/kg diet)，補充七週後可降低老齡小鼠腻部 MAO-B 活性
(鍾,2008)；後續研究得知給予紅龍果萃取物更高劑量(10 g extract/kg 
diet)，補充時間增加為 12 週明顯降低老齡小鼠腻部 MAO-B 活性並
增加其自主性活動力 (陳,2010)。 
 
五、 橄欖油之介紹 
 
1. 橄欖油之簡介 
橄欖油是從油橄欖果實榨取得到，油橄欖學名：Olea europaea L.，
英文名：olive，別名：洋橄欖、齊墩果，科名：木犀科 Oleaceae，原
產於小亞細亞，主要分布在地中海沿岸地區，以西班牙、義大利、葡
萄牙及阿爾巴尼亞為集中產地，目前世界各國亦引種栽培。 
 
2. 橄欖油之成份 
橄欖油中含有豐富的單元不飽和脂肪酸、維他命 E、橄欖多酚與
油橄欖苦甙(Oleuropein)等成分。其中單元不飽和脂肪酸可降低 LDL
與提高 HDL，助於預防心血管疾病；維他命 E、橄欖多酚有抗氧化、
清除自由基等功效(Briante et al., 2002)。Oleuropein 有降血脂、預防心
血管疾病與神經退化性疾病等功效(Omar, 2010)。 
 
3. 橄欖多酚之相關研究 
2009 年文獻研究指出初榨橄欖油富含橄欖多酚，其中含有類黃酮、
木酚素與醛環烯醚萜(secoiridoids)等多酚化合物，具有良好抗氧化能
力(Servili et al., 2009)。2010 年文獻研究品種 Chondrolia 與 Amfissis
不同成熟度橄欖果實萃取物，發現其萃取物有預防 DNA 損傷之功效，
其功效屬紫色與黑色的 Amfissis 橄欖果實萃取物為最佳(Molassiotis 
et al., 2010)。2006 年文獻研究指出，利用卵巢切除大鼠誘導骨質疏鬆
研究模式，指出每天給予補充油橄欖苦素(Oleuropein) 15mg/kg body 
weigh 持續一百天，有抗發炎及預防骨質疏鬆之功效(Puel et al., 
2006)。  
 
 
 
第三節 研究目的與實驗設計 
 
一、 研究目的 
綜合以上文獻得知，高油飲食會造成體內組織功能的改變，提高
體內氧化傷害進而造成腻部提高發炎反應的影響，而多酚化合物證實
具有抗氧化與抗發炎等作用。但在飲食中所含之多酚化合物(如紅龍
果多酚)，是否對於高油飲食所造成腻部損傷具有保護作用，目前還
仍未知。故本研究將分析紅龍果萃取物及富含橄欖多酚的橄欖油等，
是否具有改善由高油飲食所造成之腻部發炎與過氧化作用之功效。 
 
二、 實驗設計 
本論文分成二部份，其實驗流程如下圖所示。其實驗結果與討論
分述於第三章與第四章。 
 
 
 
 
 
 
 1. 第一部分：紅龍果萃取物 
 
a. 實驗架構： 
 
b. 實驗設計說明 
以五週大 BALB/c 雌鼠，先以 chow diet (LabDiet 5001, USA) 餵
養一週，適應環境後再依體重隨機分為 4 組，每組 8 隻。4 組分別餵
食不同實驗飼料：低油控制組(low oil control, LC; Soybean oil 50 g/kg 
diet)、高油控制組(high oil control, HC; Soybean oil 200g/kg diet)、低油
紅龍果組(low oil control＋Hylocereus polyrhizus extract, LH；extract 
10g/kg diet)、高油紅龍果組(high oil control＋Hylocereus polyrhizus 
extract, HH；extract 10g/kg diet)，飼養 8 週。8 週後犧牲取臟器，組
織部份測定其腻部、肝臟的脂質過氧化指標、蛋白質過氧化程度及抗
氧化系統及單胺氧化酶活性，更進一步比較腻部 COX-2 蛋白質表現
量與 NO 生成量等發炎指標。 
 
2. 第二部分：橄欖油 
 
a. 實驗架構： 
 
 
b. 實驗設計說明 
以五週大 BALB/c 雌鼠，先以 chow diet (LabDiet 5001, USA) 餵
養一週，適應環境後再依體重隨機分為 4 組，每組 8 隻。4 組分別餵
食不同實驗飼料：低油控制組(low oil control, LC; Soybean oil 50 g/kg 
diet)、高油控制組(high oil control, HC; Soybean oil 200g/kg diet)、低油
橄欖多酚組(low Olive, LO; Olive oil 50g/kg diet)、高油橄欖油組(high 
Olive, HO; Olive oil 200g/kg diet)，飼養 8 週。8 週後犧牲取臟器，組
織部份測定其腻部、肝臟的脂質過氧化指標、蛋白質過氧化程度及抗
氧化系統及單胺氧化酶活性，更進一步比較腻部 COX-2 蛋白質表現
量與 NO 生成量等發炎指標。 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
第二章 材料與方法 
 
一、 紅龍果萃取物之製備 
本研究採用購自台南市崇明市場，產地為嘉義內埔紅龍果。先將
紅龍果去皮取果肉 1 公斤加入 80％ ethanol (Mallinckrodt) (1：2)，用
均質機(Waring 7010)均質，再以高速離心機(Hitachi CR22G)離心
(5000xg、16℃、20min)，取出離心上清液過濾後，再利用冷凍乾燥
機(H.C.S/TAIWA FD5A1P)去除 ethanol，至乾燥恆重待分析紅龍果萃
取物之總多酚、類黃酮及花青素含量。 
 二、 動物飼養 
購自國家實驗動物中心五週大 BALB/c 雌鼠，帄均體重為 18.8±2.7 
g。先以 Chow diet (LabDiet 5001, USA) 餵養一週適應，再依體重隨
機分成四組，每組 8 隻。分別餵食不同實驗飼料：低油控制組(low oil 
control, LC; Soybean oil 50 g/kg diet)、高油控制組(high oil control, HC; 
Soybean oil 200g/kg diet)、低油橄欖油組(low Olive, LO;Olive oil 
50g/kg diet)、高油橄欖油組(high Olive,HO;Olive oil 200g/kg diet)、低
油添加紅龍果組(low oil control＋Hylocereus polyrhizus Extract, LH；
Extract 10g/kg diet)、高油添加紅龍果組(high oil control＋Hylocereus 
polyrhizus Extract, HH；Extract 10g/kg diet)，各別飼養於不鏽鋼鼠籠
中飼料與飲水均超量供應供自由攝食，飼養 8 週犧牲。動物房溫度維
持在 25±2℃，光暗循環各 12 小時 (0600-1800 屬光照期，1800-0600
屬黑暗期)。每週紀錄飼料攝取量與小鼠體重。 
 
三、 紅龍果萃取物總多酚含量分析 
紅 龍 果 萃 取 物 中 總 多 酚 含 量 測 定 方 法 採 用 
Folin-Ciocalteucolorimetric method (Singleton et al., 1999)，以 0~0.5 
mg/mL gallic acid 作為標準品，分別取樣品與標準品 125μL，各加入
0.5mL 二次水，再加入 125μL Folin 混勻，靜置 6 分鐘之後加入 1.25mL 
7％ Na2CO3，最後加入二次水調整總體積為 3mL，測定 760 nm 的
吸光值，代入標準曲線算出總多酚化合物含量。 
 
四、 紅龍果萃取物總類黃酮含量測定 
【藥品配製】 
a. 5％ NaNO2 
取 2.5 g 的 NaNO2 (Sigma S-2252)，溶於二次水混合均勻，定量至
50mL。 
b. 10％ AlCl3 
取 5 g 的 AlCl3 (J.T. Baker 0498-01)，溶於二次水混合均勻，定量至
50mL。 
c. 1M  NaOH 
取 2g 的 NaOH (Mallinckrodt 7708)，溶於二次水混合均勻，定量至
50mL。 
【實驗步驟】 
紅龍果萃取物中總類黃酮含量測定方法以 0~100 mg/L Catechin 
作為標準品，分別取樣品與標準品 250μL，各加入 1 mL 二次水，再
加入 75 μL  5%NaNo2 混勻，靜置 5 分鐘後加入 75 μL 10％ AlCl3，
靜置 6 分鐘後加入 500μL 1M  NaOH，最後加入二次水調整總體積為
2.5 mL，測定 510 nm 的吸光值，代入標準曲線算出總類黃酮含量。 
 
五、 紅龍果萃取物總花青素含量測定 
利用花青素於酸性環境下可形成穩定的 flavylium 陽離子構造，因
其對光與熱敏感，所以利用 pH 1.0  potassium chloride buffer 及 pH 4.5 
Sodium acetate buffer 進行避光萃取，使其呈色穩定，並分別於 530 nm 
及 700 nm 讀其吸光值，此方法在有其它干擾物下也可準確測量總花
青素含量。以 cyanidin 3-glucoside 為主(MW=449.2,ε=26900)換算總花
青素的含量(Moyer et al., 2002)。 
樣品吸光度及總花青素含量計算如下： 
A=(Aλ vis-max－A700)pH 1.0－(Aλ vis-max－A700)pH 4.5 
Monomeric anthocyanin pigment(mg/liter)＝(A×MW×DF×1000)/(ε×1) 
【藥品配製】 
Potassium chloride buffer, 0.025M pH 1.0 
KCl (Mallinckrodt 6858, Phillipsburg, NJ, USA)              0.186gm 
溶於 90 mL 去離子水，調 pH 至 1，再定量至 100 mL，貯存於室溫。 
Sodium acetate buffer, 0.4M pH 4.5 
CH3CO2Na.3H2O (RDH S251002,EUR)                      5.44gm 
溶於 90mL 去離子水，調 pH 至 4.5，再定量至 100mL，貯存於室溫。 
【實驗步驟】 
 秤 10 mg 紅龍果萃取物，分別置入玻璃試管中加入 10 mL(pH 
1.0) Potassium chloride buffer 及 Sodium acetate buffer(pH 4.5)，混勻
後靜置 15 分鐘，以分光光度計測定花青素在 530 nm 及 700 nm 之吸
光值，利用 pH 差下求得吸光值再代入 A=(Aλ vis-max－A700)pH 1.0
－(Aλ vis-max－A700) pH 4.5，以 cyanidin 3-glucoside 為主(MW＝
484.84,ε＝34300)換算總花青素含量。 
 
六、 飼料之製備 
六種實驗飼料分別為：低油控制組(LC)、高油控制組(HC)、低油
橄欖油組(LO)、高油橄欖油組(HO)、低油添加紅龍果組( LH)、高油
添加紅龍果組(HH)。實驗飼料的配方如表 2-1、2-2 所示。將下述材
料依表 2-1 的比例完全攪拌均勻，再混入新鮮大豆油，經篩網過篩均
質化，此為 AIN-76 飼料。低油控制組試驗飼料(LC)以 AIN-76 為基
準，另一組高油控制組(HC)由 AIN-76 飼料再將新鮮大豆油含量提高
為 20%，混勻後經篩網過篩以備用。LH 組與 HH 組是分別將 LC 組
與 HC 組的試驗飼料額外添加高劑量紅龍果萃取物(10 g/kg diet)。低
油橄欖油組(LO)、高油橄欖油組(HO)是將上述高低油組中大豆油品置
換成橄欖油品，將密封並置於-20℃冷凍儲存。 
飼料所用各項材料來源如下： 
酪蛋白：(casein from bovine milk, Fluka 22080, Germany) 
甲硫胺酸：(DL-Methionine Feed Grade, ICN Biomedicals 190955, 
LosAngeles, CA, USA) 
蔗糖：(Surcose, Taiwan suger, Taiwan) 
玉米澱粉：(Corn starch, ICN Biomedicals 902956, Los Angeles, CA, 
USA) 
纖維素：(Alphacel non-nutritive bulk, ICN Biomedicals 900453, Los 
Angeles, CA, USA) 
新鮮大豆油：(Soybean oil, Uni-President, Taiwan) 
新鮮橄欖油：(Olive oil, Uni-President, Taiwan) 
膽鹼：(Choline bitartarte, ICN Biomedicals 101384, Los Angeles, CA, 
USA) 
綜合礦物質：(AIN-76 mineral mixture, ICN Biomedicals 905455, Los 
Angeles, CA, USA) 
綜合維生素：(AIN-76 Vitamin mixture, ICN Biomedicals 905454, Los 
Angeles, CA, USA) 
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 2-1 補充紅龍果試驗飼料之組成 
Table 2-1 Composition of the experimental diets. 
  LC HC LH HH 
Diet ingredients                                  g/Kg diet 
Casein 200 235 200 235 
Methionine 3 3 3 3 
Sucrose 325 224 325 224 
Corn starch 325 224 325 224 
Alphacel 50 59 50 59 
Soybean oil  50 200 50 200 
Choline 2 2 2 2 
Mineral mix 35 41 35 41 
Vitamin mix 10 12 10 12 
Hylocereus extract - - 10 10 
 
 
 
 
 
 
 
表 2-2 補充橄欖油試驗飼料之組成二 
Table 2-2 Composition of the experimental diets. 
  LC HC LO HO 
Diet ingredients                                  g/Kg diet 
Casein 200 235 200 235 
Methionine 3 3 3 3 
Sucrose 325 224 325 224 
Corn starch 325 224 325 224 
Alphacel 50 59 50 59 
Soybean oil  50 200 - - 
Olive oil - - 50 200 
Choline 2 2 2 2 
Mineral mix 35 41 35 41 
Vitamin mix 10 12 10 12 
 
七、 動物犧牲 
飼養 8 週之後，禁食 12 小時採二氧化碳窒息法犧牲，鼠齡為 13
週，紀錄體重後進行採血及收集組織，將組織秤重後立即冷凍，置於 
-80 ℃冷凍保存。 
 
八、 血樣收集 
先利用眼窩採血與心臟直接採血，採集血樣，取上清液分裝於微
量離心管中儲存於 -80 ℃。 
 
九、 組織均質 
將組織秤重後放入燒杯中，加入少許組織均質緩衝液，稍微剪碎
後以組織均質機 (Glas-Col, Homogenizer, Terre Haute, IN, USA) 將組
織磨碎，用紗布過濾去除結締組織後，以組織均質緩衝液將體積定量
至組織重量的 4 倍，形成組織均質液，分裝並記錄其體積待後續分
析。 
※配製組織均質緩衝液 (Potassium-Phosphate buffer, 0.01M, pH7.4): 
K2HPO4 ( RDH 04248, Seelze, Germany)                     1.07 g 
KH2PO4 ( Mallinckrodt 7746, Phillipsburg, NJ)              1.53 g 
KCl ( Mallinckrodt 6858, Phillipsburg, NJ)                 11.50 g 
溶於去離子水中，調整 pH 值至 7.4，再定量到 1 L。 
 
十、 TBARS 測定 
脂質過氧化是一種自由基的連鎖反應 (chain reaction)，這種連鎖
反應是透過羥自由基 (hydroxyl radical, OH) 攻擊多元不飽和脂肪酸 
(polyunsaturated fatty acid, PUFAs) 上的雙鍵，使脂質不斷氧化，生成
過氧化脂質。過氧化脂質發展的過程中會伴隨著一些具活性、有毒性
的物質例如丙二醛 (malondialdehyde, MDA) 的產生。丙二醛與硫巴
比 妥 酸  (Thiobarbituric acid, TBA) 會 反 應 生 成 淺 粉 紅 色 的
thiobarbituric acid-reactive substance 物質，簡稱 TBARS, 因此測定
TBARS 含量可作為脂質過氧化程度的指標 (Janero, 1990)。 
以 TEP ( 1,1,3,3-Tetraethoxypropane) 作為標準品，配製成不同濃
度的標準液，TEP 於酸中水解生成 MDA 與 TBA 反應可測得標準
曲線。 
【藥品配製】 
a. 10% TCA solution－取 25 g 的 Trichloroacetic acid (RDH 27242,  
Seelze, Germany) 溶於去離子水中，定量至 250 mL。 
b. TBA solution (0.4% in 0.2 N HCl)－取 1 g TBA ( Thiobarbituric Acid; 
Sigma T5500, St. Louis, MO, USA)，溶於 0.2 N HCl 中，定量至 
250 mL，儲存於室溫即可，低溫易形成結晶。 
c. BHT solution (0.2 % in 95 %酒精)－取 0.5 g BHT (2,6-Di-tert-butyl-  
4-methylphenol; Sigma B1378, St. Louis, MO, USA) 溶於 95 % 酒
精中，定量至 250 mL。 
d. TEP 標準品 (Sigma T9889, St. Louis, MO, USA, 1,1,3,3-  
Tetraethoxypropane) 配製 0 nmol/mL、0.125 nmol/mL、0.25 
nmol/mL、0.5 nmol/mL、1 nmol/mL、2 nmol/mL 等六種濃度。 
【實驗步驟】 
取組織均質液及標準液於有蓋玻璃試管中，加入等量的  10% 
TCA solution 以沉澱蛋白質，離心 (1500 ×g, Jouan BR4i centrifuge, 
France, 10 分鐘)，取上清液加入 BHT solution，在加入與上清液等量
的 TBA solution，震盪混勻，在 50 ℃水浴反應一小時，冰浴冷卻後
加入 n-butanol (OSAKA, Japan) 震盪萃取 30 秒，再離心 (1500 ×g, 
Jouan BR4i centrifuge, France, 10 分鐘)，取上清測螢光值 (Ex 515 nm; 
Em 550 nm; HitachiF-4500 Fluorescence Spectrophotometer, Japan)，全
程需避光。 
 
十一、 組織中 Catalase 活性之測定 
原理利用 Catalase 可將過氧化氫 (H2O2) 分解成水(H2O)與氧(O2) 
之作用，樣品中加入適量的 H2O2，而測量 H2O2 在 240 nm 下吸光
值之變化量，計算出 Catalase 的活性。 
【藥品配製】 
a. Potassium-Phosphate buffer, 0.07 M、pH7.0: K2HPO4 (Potassium 
phosphate dibasic, RDH 30755, Seelze,  Germany) 4.486 g 及
KH2PO4  (Potassium Phosphate Monobasic, Mallinckrodt 7746, 
Phillipsburg, NJ) 5.566 g，溶於去離子水中，調整 pH 值到 7.0，
再定量到 1 L。 
b. H2O2-Potassium-Phosphate buffer, 14 mM (新鮮配製) 取 30% H2O2  
(Hydrogen peroxide 30% by weight H2O2, RDH 18304, Seelze, 
Germany) 143 μL 溶於 0.07 M Potassium-Phosphate buffer 中，再
定量到 100 mL。 
【實驗步驟】 
取組織均質液，於 4 ℃下離心 (11000 rpm, Jouan BR4i centrifuge, 
France, 25 分鐘)，取去粒線體之上清液，在 3 mL 石英管中加入 2.99 
mL 0.07 M Potassium-Phosphate buffer 置於 reference 槽；另一石英
管中加入 2.99 mL 含 14 mM H2O2-Potassium-Phosphate buffer 置於
sample 槽中，再各別加入 10 μL 組織上清液混合均勻，25 ℃下測定
3.5 分 鐘 內 波 長 240 nm 之 吸 光 值 變 化 量 (Hitachi U-2001 
spectrophotometer, Japan) 。 Catalase 活 性 以 U 表 示 ， U=mmole 
H2O2/min/mg protein。 
 
十二、 組織中 GPx 活性之測定 
利用商用套組 glutathione peroxidase cellular activity assay kit 
(Rensel, Randox Co.) 測定動物組織中GPx活性，評估其抗氧化能力。
應用原理如下: 
2GSH + ROOH            ROH + GSSG + H2O 
GSSG + NADPH + H
+
          NADP
+
 +2GSH 
測定 NADPH 於 340 nm 吸光值降低來計算 GPx 活性, 1 U/mg 
protein=1 mole NADPH/min/mg protein。 
GPx 
GR 
【藥品配製】 
商用套組 glutathione peroxidase cellular activity assay kit (Rensel, 
Randox Co.) 主要含以下試劑： 
Reagent: Glutathione 、Glutathione Reductase、NADPH 
Buffer:  Phosphate Buffer 、EDTA(ready to use) 
Cumene Hydroperoxide (Prepare fresh daily, 避光) 
10 mL 的去離子水加入 10 μL Cumene Hydroperoxide → mix →不易
溶解應 vortex 多時。 
Diluting Agent 
One vial 加入 200 mL 的去離子水 (2~8 ℃ stable for 4 weeks) 
 
 
【實驗步驟】 
加入 0.5 mL reagent 於 1 mL 的石英管中，再加入 10 μL 的樣
品或水，最終加入 20 μL 的 Cumene Hydroperoxide 混合均勻，在 
37℃下測定 3 分鐘內波長 340 nm 吸光值的變化 (Hitachi U-2001 
spectrophotometer, Japan)。 
 
十三、 組織中 SOD 活性之測定 
利用商用套組 RANSOD (SD 125, RANDOX) 測定動物組織中
SOD 活性，評估其抗氧化能力。應用原理如下: 
 
XOD 
Xanthine               Uric acid + O2
-
 
I.N.T                formazan dye 
OR 
O2
-
 + O2
-
 + 2H
+
              O2 + H2O2 
SOD 可抑制 XOD 反應所生成的 O2- ，測定 formazan dye 於 
505 nm 吸光值抑制量來計算 SOD 活性，以 Units/mg protein 表示。 
【藥品配製】 
商用套組 RANSOD (SD 125, RANDOX) 主要含以下試劑： 
a. Mixed Substrate 
Xanthine 
I. N. T 
One vial 加入 20 mL Buffer 
b. Buffer 
CAPS 
EDTA 
(ready to use) 
c. Xanthine oxidase 
One vial 加入 10 mL 去離子水 
d. Standard 
One vial 加入 10 mL 去離子水，利用 Ransod sample Diluent 稀
釋成不同濃度。 
Ransod sample Diluent (0.01 mol phosphate, pH 7.0) 
O2
- 
SOD 
K2HPO4 (Riedel-de Haen 04248)                           1.053 
g 
KH2PO4 (Mallinckrodt 7746)                              0.523 g 
溶於去離子水中，調 PH 至 7.0，定量至 1 L。 
十四、 組織中 GSH 活性之測定 
GSH 測 定 原 理 是 利 用 GSH 會 將 DTNB (5, 5’-Dithiobis 
(2-nitrobenzoic acid))還原成 2-Nitro-5-thiobenzoic acid 和 glutathione 
disulfide (GSSG)；而 2-Nitro-5-thiobenzoic acid 反應後呈黃色，測定
波長 405 nm 吸光值。 
 
圖 2-1 GSH 測定原理圖 (Paglia and Valentine, 1967) 
【試劑】  
a. 5 % TCA solution 
Trichloroacetic acid (RDH 27242, Seelze, Germany)           2.5 gm  
溶於 40 mL 去離子水中，再定量至 50 mL。 
 
b. 0.01 M DTNB 
DTNB                                               19.8 mg 
(5, 5-dithiobis (2-nitrobenzoic acid), Sigma D8130,St. Louis, MO, USA) 
溶於 5 mL 甲醇，混合均勻，需新鮮配製。 
 
c. 0.4 M Tris buffer 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA)            4.85 gm 
溶於 75 mL 去離子水中，調整 pH 至 8.9，再定量至 100 mL。 
 
d. 0.02 M EDTA 
EDTA‧2Na (J.T. Barker 8993-01, Phillipsburg, NJ, USA)     0.37 gm 
溶於 45 mL 去離子水中，再定量至 50 mL，存 4℃。 
 
【步驟】 
將組織均質液以 Lowry 法測定蛋白質含量，用去離子水稀釋其蛋
白質調整為5 mg/mL含量，取100 μL組織均質液加入300 μL 5 % TCA 
solution (樣品：TCA solution = 1：3) 沉澱蛋白質後離心 10 分鐘，10000 
rpm，25 ℃ (Jouan BR4i centrifuge, France)，取標準品及上清 90 μL 置
入有蓋試管，加入 420 μL Tris buffer (0.4 M , pH 8.9) 及 30 μL 0.01 M 
DTNB 混合靜置反應 5 分鐘，測定波長 412 nm 下之吸光值 (FLUO star 
Optima 413-0269 BMG Labetchnolies)，以 L- Glutathione reduced (GSH) 
作為標準品，配 0、40、80、120、160 μmole 求得樣品中 GSH 含量。 
 
十五、 組織中 Vit C 含量測定 
當抗壞血酸 (ascorbic acid) 被銅氧化時會生成 dehydroascorbic 
acid diketogulonic acid，此產物會與 2, 4-dinitro phenylhydrazine 衍化
形成 bis- 2, 4- dinitrophenylhydrazone，此複合物在濃硫酸中會形成新
產物，在波長 520 nm 可測其吸光值。此呈色反應中 thiourea 可以避
免 nonascorbic acid chromogen 的干擾，作為反應中的還原媒介。 
 
【試劑】  
a. 5 % TCA solution 
 
Trichloroacetic acid (RDH 27242, Seelze, Germany)           2.5gm                                 
溶於 40 mL 去離子水中，再定量至 50 mL。 
 
b. DTC solution 
H2SO4                                                
( Sulfuric Acid, J. T. Baker 9681-01, Phillipsburg, NJ)          25 mL 
Thiourea (Sigma T7875, St. Louis, MO, USA)                0.4 gm                                                         
CuSO4‧5H2O (RDH 31293 , Seelze , Germany)             0.05 gm              
2, 4-Dinitrophenylhydrazine                                                              
(Sigma D2630, St. Louis, MO, USA)                       3.0 gm 
先加 H2SO4，溶於 75 mL 去離子水中，配成 9 N H2SO4，再將其他藥
品加入，混合均勻。 
 
c. 65 % H2SO4  
H2SO4 
(Sulfuric Acid, 96 %, J. T. Baker 9681-01, Phillipsburg, NJ)      66mL 
溶於 30 mL 去離子水中，再定量至 100 mL，冷卻後存 4 ℃。 
 
【實驗步驟】  
將組織均質液以 Lowry 法測定蛋白質含量，再用去離子水稀釋其
蛋白質調整為 10 mg/mL 含量，取 150 μL 組織均質液加入 450 μL 5 % 
TCA solution (樣品：TCA solution = 1：3) 沉澱蛋白質後離心 10000 
rpm，10 分鐘，25 ℃ (Jouan BR4i centrifuge, France)，取出 250 μL 上
清置入有蓋試管，加入 50 μL DTC 溶液在 37 ℃下水浴反應 3 小時，
冰浴冷卻後加入 375 μL 65 % H2SO4 中止反應，加蓋震盪混勻，靜置
30分鐘，測定波長520 nm之吸光值 (Hitachi U-2001 spectrophotometer, 
Japan) 並對照標準曲線求得樣品中維生素 C 含量。抗壞血酸 (L- 
ascorbic acid , Sigma A7506 , St. Louis , MO , USA) 作為標準品，配0、
5、10、20、30、 求樣品中維生素 C 含量。 
 
十六、 組織中 Carbonyl 含量測定 
2,4-dinitrophenylhydrazine (DNPH) 之方法 (Levine et al., 1990)。 
【藥品試劑】  
10 % TCA solution： 
Trichloroacetic acid (RDH 27242, Seelze, Germany) 5 gm 
溶於 40 mL 去離子水中，再定量至 50 mL。 
20 % TCA solution： 
Trichloroacetic acid (RDH 27242, Seelze, Germany) 10 gm 
溶於 40 mL 去離子水中，再定量至 50 mL。 
2.5 M HCl： 
Hydrochloric acid (J.T. Barker 9535) 52 ml 
取去離子水 198 ml 再緩緩加入 HCl 52 ml。 
10mM DNPH in 2.5M HCl： 
DNPH (Alfa Aesar A14862) 39.6 mg 
溶於 2.5M HCl，再定量至 20 mL。 
20mM sodium phosphate buffer (pH7.0)： 
NaH2PO4 (Mallinckrodt 7892, Phillipsburg, NJ, USA) 0.11 gm 
Na2HPO4 (Sodium Phosphate, J. T. Baker 3828, 
Phillipsburg, NJ, USA) 
0.17 gm 
溶於去離子水中，調 pH 值至 7.0，再定量至 100 mL。 
6M Guanidine hydrochloride (Gdn HCl)： 
Guanidine hydrochloride (Sigma G4505, St. Louis, MO, 
USA) 
14.33 gm 
溶於 20mM sodium phosphate buffer 中，再定量至 25 mL。 
Ethanol:Ethyl acetate： 
Ethanol (RDH 32221, Seelze, Germany)  
Ethyl acetate (TEDIA ES-1512)  
Ethanol 和 Ethyl acetate 以 1：1 的比例混合。 
【實驗方法】 
將組織均質液離心取去粒線體上清以 Lowry 法測定蛋白質含量，
以去離子水調整其蛋白質濃度。每樣品各取 200 μL 分成 2 個微量離
心管，一個標示為 #C；另一標示為 #S。首先，加入 400 μL  DNPH
至 #S；加入 400 μL HCl 至 #C，於暗室室溫反應 1 小時且每 15 分
鐘均勻混一次。反應完後分別加入 500 μL 20 % TCA solution，均勻
混合後離心 10分鐘，10000 rpm，4 ℃ (Jouan BR4i centrifuge, France)，
去除上清再加入 500 μL 10 % TCA solution，均勻混合後離心 10 分鐘，
10000 rpm，4 ℃ (Jouan BR4i centrifuge, France)，去除上清再加入 500 
μL Ethanol : Ethyl acetate (1:1) 進行 wash 2 次，最後加入 250 μL Gdn 
HCl 均勻混合至完全溶解，各取 100 μL (2 重複) 至 96-well plate 中，
測定波長 366 nm 下之吸光值。 
 
十七、 蛋白質測定 
測定原理根據 Lowry 法 (Lowry et al., 1951)，但作部分修正。試
劑中的銅離子與胜鏈形成複合物後，可再與 Folin-Ciocalteau 試劑的
phosphomolybdic-phosphotungstate 作用產生藍色物質，測定 630 nm
吸光值。 
【藥品試劑】 
a. A1 液 (1 % CuSO4‧5H2O)： 
CuSO4‧5H2O (RDH 31293, Seelze, Germany) 0.5 gm 
溶於45 mL去離子水，再定量至50 mL，貯存4℃。 
 
b. A2 液 (2.7 % NaK)： 
NaK Tartrate (RDH 32312, Seelze, Germany) 1.35 gm 
溶於45 mL去離子水，再定量至50 mL，貯存4℃。 
c. A 液： 
A1：A2 = 1：1 
d. B 液： 
Na2CO3 (Mallinckrodt 7527, Phillipsburg, NJ, USA) 10.0 gm 
NaOH (Mallinckrodt 7708, Phillipsburg, NJ, USA) 2.0 gm 
溶於450 mL去離子水，再定量至500 mL，貯存於4℃。 
e. C 液： 
A：B = 1：50，需新鮮配製。 
f. Foling 試劑： 
Folin (Sigma F9252, St. Louis, MO, USA) 
Folin：去離子水＝1：1，新鮮配製，需避光。 
 
【實驗方法】 
將欲分析樣品組織溶液，以去離子水稀釋，取樣品 30 μL 加入 96
孔盤中，加入 150 μL 的 C 液混合均勻，於室溫下震盪 15 分鐘，再加
入 15 μL 的 Folin 試劑，避光震盪反應 30 分鐘，利用 ELISA reader 
(Thermo labsystems MRX, Franklin, MA, USAⅡ) 測定 630 nm 吸光值。
並以已知蛋白質濃度 BSA (Bio-Rad 5000007, Richmond, CA, USA) 作
為標準品，配製 0、0.2、0.4、0.6、0.8 及 1 mg/mL 製作標準曲線，
以求樣品中蛋白質濃度。 
 
十八、 免疫轉印法 
 
 SDS 膠體電泳 
SDS 膠體電泳是利用界面活性劑 SDS 附著在蛋白質疏水性區域
表面。由於蛋白質所帶電荷遠小於表面之 SDS 分子，因此泳動率的
高低只決定在蛋白質的分子量，所以 SDS 膠體電泳適用於測定蛋白
質的分子量。在樣品的處理過程中，利用加熱破壞蛋白質的三級與四
級結構，使其分子內部的疏水性區域暴露在外，易與 SDS 結合；而
還原劑主要是破壞蛋白質分子內雙硫鍵，並防止分子間的雙硫鍵生成，
造成不規則的聚集物，常使用的還原劑為 β-mercaptoethanol 與
dithiothreitol (DTT)。因此 SDS 膠體電泳可廣泛的運用於決定蛋白質
的次單元體分子量，及蛋白質樣品的純度判斷。 
【藥品試劑】 
a. A 液 (丙烯醯胺溶液)： 
30% Acrylamide/Bis solution (Bio-Rad 161-0158, Richmond, CA, 
USA) 
b. B 液 (分離膠體緩衝液)： 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 1.5 gm 
N, N, N’, N’- Tetramethyl-ethylenediamine (TEMED) 
(Sigma T9281, St. Louis, MO, USA) 0.36 mL 
溶於80 mL去離子水，調pH至8.8再定量至100 mL，貯存4℃。 
c. C 液(焦集膠體緩衝液)： 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 6.0 gm 
N, N, N’, N’- Tetramethyl-ethylenediamine (TEMED) 
(Sigma T9281, St. Louis, MO, USA) 0.4 mL 
溶於80 mL去離子水，調pH至6.8再定量至100 mL，貯存4℃。 
d. APS (過硫酸銨溶液) ： 
Ammonium persulfate (98 %) (Sigma 104K0456, St. 
Louis, MO, USA) 50.0 mg 
溶於1 mL去離子水，使用前現配。 
e. SDS 膠體電泳溶液濃度：10%膠體溶液 
f. 追蹤染料 (Tracking dye) ： 
Bromophenol blue (Fluka 18030, Germany) 1.0 mg 
溶於1 X電泳緩衝溶液5 mL + 甘油5 mL，混合均勻。配製好的追
蹤染料為藍色才屬於中性溶液，若為棕紅色則為酸性溶液，對於
需活性染色的膠片可能導致蛋白質失活。取的量為sample + 
sample buffer量的1/5 ~ 1/7。 
 
g. 5X Sample buffer (蛋白質解離) ： 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 0.375 gm 
EDTA‧2Na (J.T. Barker 8993-01, Phillipsburg, NJ, 
USA) 
0.75 mg 
SDS (Mallinckrodt 771804, Phillipsburg, NJ, USA) 0.75 gm 
-Mercaptoethanol (Plusone 17-1317-01, GE) 1.75 mL 
溶於3 mL去離子水，調pH至6.8，再定量至5 mL。 
h. 5X 通用電泳緩衝溶液： 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 27.25 gm 
EDTA‧2Na (J.T. Barker 8993-01, Phillipsburg, NJ, 
USA) 
2.35 gm 
Boric acid (RDH 31146, Seelze, Germany) 12.40 gm 
溶於400 mL去離子水至溶解混勻，調pH至8.4，再定量500mL。5 
X通用電泳buffer，存在低溫下會有結晶，所以存在室溫下。使
用時要稀釋五倍，加10 % SDS使最終濃度為0.1 % SDS。 
i. Marker： 
Full- Range Rainbow Molecular Weight Marker (Amersham 
biosciences, RPN800, Fairfield, CT, USA) 
分裝存於-80℃。 
 
【實驗方法】 
 鋁片與玻璃片矽化 (Siliconization) 處理 
使用五片裝鑄膠套組 (Amersham Biosciences, Fairfield, CT, USA) 
將電泳玻璃片與鋁片 (Amersham Biosciences, 80-6150-87, Fairfield, 
CT, USA) 清淨後擦乾，噴少量亮光蠟擦拭光亮，備用。 
 鑄膠 
置於水帄台上，將玻璃片、鋁片及間隔條  (Spacer, 0.75 mm, 
Amersham Biosciences, 80-6137-95, Fairfield, CT, USA) 組裝於鑄膠器 
(caster) 中。配製需要的分離膠體濃液，其中 APS 頇最後再加入，混
合均勻，避免用力搖晃而產生過多氣泡。緩緩注入溶液至最後的玻璃
片之ㄧ側，約至玻片的 3/5 高。在各膠片內上層加入 100 μL 異丙醇 
(isopropanol) 用以壓帄膠體液面，待凝固。凝膠完成，以去離子水沖
洗膠體界面。 
配製集焦膠體溶液並注入在分離膠體之上層，在未凝膠前立即插
上齒狀條(Comb, 10 well, Amersham Biosciences, 80-6138-71, Fairfield, 
CT, USA)，待凝固。拆鑄膠器時，以水沖去多餘凝膠，鑄好之膠片包
覆保鮮膜內並加入少許的去離子以防止膠片乾裂，置於保鮮盒中，存
4℃可存放一週。 
 腻部粒線體製備 
將腻部均質液置於微量離心管中，離心 3000 rpm，4℃，10 分鐘 ℃
(Jouan BR4i centrifuge, France)，取上層液，再離心 11000 rpm，4℃，
30 分鐘 (Jouan BR4i centrifuge, France) 後取得沉澱物粒線體。再加入
50 mM 磷酸緩衝溶液均勻混合。 
 腻部去粒線體上清液製備 
將腻部均質液置於微量離心管中，離心 3000 rpm，4℃，10 分鐘 
(Jouan BR4i centrifuge, France)，取上層液，再離心 11000 rpm，4℃，
30 分鐘 (Jouan BR4i centrifuge, France) 後取其上清液。 
 電泳 
樣品調成同樣的蛋白質濃度，再加入 5X Sample buffer 與
Tracking dye。封上封膜與防爆夾，以 100℃沸水，煮 20 分鐘。 
取 10% SDS-PAGE 膠片回溫後，置於垂直迷你電泳槽 (Amersham 
Biosciences, 80-6147-45, Fairfield, CT, USA) 中，固定後，並加入通用
電泳緩衝溶液 (1X)，電泳槽底部也加入通用電泳緩衝液，要注意膠
片底部與樣品槽都不可以有氣泡。以微量針管緩緩注入樣品槽中，並
避免氣泡產生。於 4℃冷房中連接電源供應器 (Wealiec Copr, USA)，
電壓設定 100 V 電壓跑至分離膠體轉 150 V 電壓跑至 Tracking dye 跑
出膠片後關閉電源，取出膠片，去除焦集膠體，進行免疫轉印。 
 蛋白質免疫轉印法 
利用免疫轉印法測定蛋白質表現量主要參考吳其真碩士論文 (吳, 
1998)，再做部分修正。蛋白質電泳膠片經過轉印於轉印膜 (PVDF) 後
即可用於酵素免疫染色。 
【藥品試劑】 
a. 10 X 轉印緩衝溶液 (Blotting buffer)： 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 22.7 gm 
Glycine (Sigma G8898, St. Louis, MO, USA) 72.0 gm 
溶於375 mL去離子水，調pH至8.3再定量至500 mL，貯存4℃。使
用時需稀釋十倍，100 mL 10 X Blotting buffer加100 mL醇，再以
去離子水定量至1 L。 
b. Urea-PBST： 
Urea (6 M) (Sigma U6504, St. Louis, MO, USA) 72.0 gm 
溶於100 mL PBST，加熱溶解再定量至200 mL，貯存4 ℃。Urea
的功用有兩種，一是可以洗去SDS-PAGE樣品蛋白質上的SDS，
避免在免疫染色的過程中，造成抗體非專一性的結合，另一是可
以將蛋白質分子部份失活使其疏水區露出，增加抗體結合的機
率。 
c. 明膠-NET (NaCl-EDTA-Tween)： 
Gelatin (J.T. Barker 2124-01, Phillipsburg, NJ, USA) 1.25 gm 
NaCl (RDH 31434, Seelze, Germany) 4.37 gm 
EDTA˙2Na (J.T. Barker 8993-01, Phillipsburg, NJ, USA) 0.90 gm 
Tween 20 (Sigma 092K0055, St. Louis, MO, USA) 0.25 mL 
Tris (free base) (Amresco 0826, Solon, OH, USA) 3.02 gm 
除了Tween 20，其他藥品都加入350 mL去離子水，加熱溶解，至
冷卻再定量至500 mL，再加入Tween 20，混合均勻，貯存4℃。
明膠NET的功用是填補空隙，避免其他蛋白質黏上去PVDF膜上。 
d. PBS 5 X： 
NaCl (RDH 31434, Seelze, Germany) 37.59 gm 
NaH2PO4 (Mallinckrodt 7892, Phillipsburg, NJ, USA) 7.80 gm 
溶於700 mL去離子水，調pH至7.0，再定量至1 L，使用前要稀釋
五倍，貯存4℃。 
e. PBST： 
Tween 20 (Sigma 092K0055, St. Louis, MO, USA)  
PBS稀釋至一倍後，加入Tween 20，使最終濃度為0.05 % (V/V)，
混合均勻。 
 
 
 
【實驗方法】 
裁切好 9x6 公分大小的 PVDF 膜 (Millipore P-15552, Billerica, MA, 
USA) 屬疏水性，需先過 100 %甲醇，使 PVDF 膜較親水性，再泡入
轉印緩衝液 (1 X) 中帄衡才可使用 (過程中必需要戴手套以免汙染
轉印膜)。將一張厚濾紙於轉印緩衝液中潤濕後放在轉印槽上，上面
再放一張已溼潤的濾紙 (10x8 cm 大小)，鋪上溼潤的 PVDF 膜，再疊
上下層膠片，依順序再鋪上濾紙、厚濾紙，以 150 mA 轉印 2 小時。
(注意：濾紙、PVDF 膜及膠片之間不可有氣泡，否則會影響蛋白質的
轉印效果) 轉印完取出 PVDF 膜浸在 Urea-PBST 中洗 1 小時，倒掉
Urea-PBST 再加入明膠 NET 反應隔夜。 
 
 酵素免疫染色法 
蛋白質經電泳後，由電泳轉印法將蛋白質轉印至 PVDF 轉印膜上，
先利用專一性抗體 (一次抗體)，對抗原蛋白質進行辨識，再使用對
一次抗體的抗體 (二次抗體) 再進行一次專一性的辯識結合，在二次
抗體上連結特定的呈色酵素 (horse radish peroxidase, HRP)，可經由酵
素反應而呈色。此步驟可提高抗體的專一性，染色的靈敏度也大幅的
提升。 
 
 
 
【藥品試劑】 
a. 一級抗體 (1o Ab)： 
 
COX-2 polyclonal Antibody in rabbit(CAYMAN CHEMICAL 
COMPANY) 
以明膠-NET稀釋1000倍。 
 
iNOS polyclonal Antibody in rabbit(CAYMAN CHEMICAL 
COMPANY) 
以明膠-NET稀釋1000倍。 
 
β-actin monoclonal Antibody in mouse (Sigma A5441, St. Louis, 
MO, USA) 
以明膠-NET稀釋4000倍。 
b. 二級抗體 (2o Ab)： 
Anti-rabbit IgG Horseradish Peroxidase Linked Whole Antibody 
(Amersham biosciences ECLTM NA934, Fairfield, CT, USA) 
以明膠-NET稀釋5000倍。 
 Anti-mouse IgG Horseradish Peroxidase Linked Whole Antibody 
(Amersham biosciences ECLTM NA934, Fairfield, CT, USA) 
以明膠-NET稀釋5000倍。 
c. DAB 呈色液： 
Diaminobenzidine (Sigma D5637, St. Louis, MO, USA) 2 mg 
30 % H2O2 (RDH 18304, Seelze, Germany) 20 μL 
溶於1 X PBS，再定量至40 mL，混合均勻，需避光、新鮮配製。 
DAB粉末為致癌物質，避免吸入或直接接觸。 
【實驗方法】 
將 PVDF 膜用夾子取出放入夾鏈袋，用封口機封住側邊多餘的夾
鍊袋，加入已稀釋的一級抗體，趕去氣泡再用封口機封住反應1小時。
取出 PVDF 膜，用 PBST 清洗三次，每次 10 分鐘。將 PVDF 膜用夾
子取出放入夾鏈袋，用封口機封住側邊多餘的夾鍊袋，加入已稀釋的
二級抗體，趕去氣泡再用封口機封住反應 1 小時。，取出 PVDF 膜，
用 PBST 清洗三次，每次 10 分鐘。將 PVDF 膜取出後，加入 DAB 呈
色，護貝後對照影像分析結果。 
 膠體染色 
使用 Coomassie Brilliant Blue R-250 (CBR) 蛋白質染色法。CBR
蛋白質染色法是利用 CBR 染色上的芳香族苯環與蛋白質上的疏水性
區，及亞硫酸根 (SO3
2-
) 與蛋白質上的正電荷結合，使蛋白質染出藍
色的色帶，是十分方便的蛋白質電泳偵測法，但其靈敏度差。 
 
 
 【藥品試劑】 
a. CBR 染色液： 
Stock solution：  
PhastGel
TM
 Blue R (Amersham biosciences Pharmacia 
Biotech 17-0518-01, Fairfield, CT, USA) 1錠 
Methanol Alcohol, Anhydrous (Mallinckrodt 3041-68) 120 mL 
溶於80 mL去離子水，混合5-10分鐘，再加入甲醇混勻，過濾。
貯存4℃，3週。 
 
b. CBR 脫色液： 
Methanol Alcohol, Anhydrous (Mallinckrodt, 3041-68) 200 mL 
Acetic acid (J.T.Baker 9508-03, Phillipsburg, NJ, USA) 100 mL 
以去離子水定量至1 L。冰醋酸傷肺，所以要在抽氣櫃配製。 
【實驗方法】 
轉印完畢的膠片取下，泡在 CBR 染色液中，置於帄台震盪器上
震盪到隔夜，倒出染色液。倒入脫色液震盪，脫色至色帶產生即可，
脫色過程中放入一張吸水紙可以使脫色的效果更佳。 
 膠體乾片製作 
乾片製作是利用玻璃紙半透膜的特性，膠片中的水分會滲透而蒸
發，使得膠片被壓乾且壓帄於兩張玻璃紙中，可以長久保存。 
【實驗方法】 
將脫色完成的膠片來製作乾片，先在玻璃片先淋濕再鋪上第一張
濕潤的玻璃紙，玻璃紙需大於玻璃片，多餘的玻璃紙向下包住玻璃片
且要避免玻璃紙與玻璃片之間有氣泡。將脫色完成的膠片放置中央，
將另外一張玻璃紙濕潤，小心覆蓋鋪帄於膠片上，需避免氣跑產生，
可利用大量流水將氣泡趕出，將多餘的玻璃紙四邊往下折，再用文書
夾夾住四角，置於室溫中乾燥。乾片完成後可剪下以護貝膠膜護貝保
存。 
 
十九、 組織中 MAO-B 活性之測定 
測定方法及原理根據 Mcewen 等人(McEwen and Cohen, 1963)之
方法。單胺氧化酶的氧化去胺反應即是將胺基取代，使原本的胺類化
合物轉變成醛類物質，並產生 H2O2。因此測定產物的生成可確定酵
素的活性，此法以 MAO-B 的專一性受質 benzylamine-HCl 為反應受
質，測定其產物 benzaldehyde 的生成量。利用 benzaldehyde 在紫外光
242 nm 波長處有一吸收高峰，測定酵素作用反應後的吸光值，推算
出 MAO-B 的酵素活性。 
【藥品試劑】 
a. 0.2 M Sodium phosphate buffer (pH 7.4)： 
Na2HPO4‧12H2O (Sodium Phosphate) (J. T. Baker 
3828, Phillipsburg, NJ, USA) 11.36 gm 
KH2PO4
 
(Mallinckrodt 7746, Phillipsburg, NJ, USA) 2.72 gm 
溶於500 mL去離子水，再調pH值至7.4。 
b. 8 m M benzylamine-HCl solution： 
Benzylamine (Sigma B5136, St. Louis, MO, USA) 58.0 mg 
溶於50 mL去離子水中。 
c. 60 %過氯酸： 
70 % HClO4 (RDH 30755, Seelze, Germany) 42.0 mL 
加入8 mL去離子水中，配成60 %過氯酸。 
d. Cyclohexane：Cyclohexane (RDH 33117, Seelze, Germany) 
【實驗方法】  
取組織均質液 300 μL 離心 3600 rpm，4℃，10 分鐘 (Jouan BR4i 
centrifuge, France)，取沉澱物得細胞核，保存於-80℃待後續分析。取
上清離心 11500 rpm，4℃，30 分鐘 (Jouan BR4i centrifuge, France)，
取沉澱物取得粒線體。加入 100 μL 0.2 M 磷酸鹽緩衝液以超音波粉碎
機 (Misonix, Microson XL2000, Farmingdale, NY,. USA) 冰浴粉碎，以
0.2 M 磷酸鹽緩衝液定量至 200 μL 形成酶液。取部份酶液以 Lowry
法測定蛋白質含量，再將酶液調成適當蛋白質濃度。取出 50 μL 酶液
置入有蓋試管中，加入 75 μL 8 mM benzylamine 並用 0.2 M 磷酸鹽緩
衝液定量至 950 μL，在 37 ℃下水浴震盪 (100 rpm) 反應 3 小時，冰
浴冷卻後加入 75 μL 60 % HClO4 終止反應，再加入  1.25 mL 
cyclohexane 震盪 1 分鐘萃取 benzaldehyde，離心 3600 rpm，4℃，10
分鐘 (Jouan BR4i centrifuge, France)，取上層置入微量離心管，測定
在 37℃下波長 242 nm 之吸光值(Hitachi U-2001 spectrophotometer, 
Japan)；MAO-B 活性以 U 表示，U = μmole benzoldyhyde/hr/mg 
protein。 
 
二十、 血清中 GOT 活性之測定 
利用商用套組(AS 1267,RANDOX)測定動物血清中 GOT 活性，評
估其肝功能。應用原理如下： 
α-oxoglutarate＋L-aspartate   GOT   L-glutamate＋oxaloacetate 
oxaloacetate＋NADH＋H＋    MDH    L-malate＋NAD＋ 
測定 NADH 於 340 nm 吸光值減少量來計算 GOT 活性，以 U/L 表示。
【藥品試劑】 
商用套組(AS 1267,RANDOX)主要含以下試劑： 
a. Buffer/Substrate 
Tris buffer 
L-aspartate 
(ready for use) 
b. Enzyme/Coenzyme/α-oxoglutarate 
MDH 
NADH 
One vial 加入 20 mL Buffer 
【實驗方法】 
加入 0.25 mL 的 Buffer/Substrate，再加入 25μL 的樣品混合均勻，
在 37℃下測定 3 分鐘內波長 340 nm 吸光值的減少量(Hitachi U-2001 
spectrophotometer,Japan)，計算出 GOT 的活性值。 
 
二十一、 血清中 GPT 活性之測定 
利用商用套組(AL 1268, RANDOX) 測定動物血清中 GPT 活性，
評估其肝功能。應用原裡如下： 
α-oxoglutarate＋L-alanine   GPT    L-glutamate＋pyruvate 
pyruvate＋NADH＋H＋     LD    L-lactate＋NAD＋ 
測定 NADH 於 340 nm 吸光值減少量來計算 GPT 活性，以 U/L 表
示。 
 
【藥品試劑】 
商用套組(AL 1268, RANDOX)主要含以下試劑: 
a. Buffer/Substrate 
Tris buffer 
L-alanine 
(ready for use) 
b. Enzyme/Coenzyme/α-oxoglutarate 
α-oxoglutarate 
LDNADH 
One vial 加入 20 mL Buffer 
【實驗方法】 
 加入 0.25 mL 的 Buffer/Substrate，再加入 25μL 的樣品混合均勻，
在 37℃下測定 3 分鐘內波長 340 nm 吸光值的減少量(Hitachi U-2001 
spectrophotometer,Japan)，計算出 GPT 的活性 
 
二十二、 一氧化氮測定(nitric oxide analysis) 
採用 1982 年 Green 等人(Green et al., 1982)所提出的 Griess 之方法
來測定樣品中 NO 含量。呈色原理是利用 Griess 試劑與樣品中亞硝酸
根(NO2-)反應形成紫紅色 purple azo dye 產物，在波長 546 nm 有最大
吸光值。 
【藥品試劑】 
a. A reagent: (1%) 
Sulfanilamide(Sigma S9251,St.Louis,MO,USA)              1.00gm 
溶於 85 mL 5% Phosphric acid，再定量至 100 mL，存 4℃ 
b. B reagent: (0.1%) 
N-1-naphthlethylenediamide dihydrochloride 
(Aldrich 22248-8,St.Louis,MO,USA)                        0.1gm 
溶於 85 mL 去離子水，再定量至 100 mL，存 4℃ 
【實驗方法】 
將腻部均質液及標準品，取 80μL 加入 96 孔盤中，再加入 80μL 
Griess reagent(A:B＝1:1)混合均勻，於室溫下靜置 5 分鐘後(避光)，以
ELISA reader MQX200 (BIO-TEK Instruments Inc., Winooski, VT)測定
546 nm 吸光值。並以已知濃度 NaNO2 作為標準品，製作標準曲線求
得樣品中 NO 濃度。 
 
  
 
第三章 紅龍果萃取物對高油處理鼠大腻氧化壓力與
發炎指標之影響 
 
前言: 
本實驗室先前研究指出，富含多酚化合物的紅龍果萃取物具有抗
氧化及改善氧化壓力之作用(鍾, 2008；陳, 2010)。因此，本研究探討
紅龍果萃取物是否影響高油飲食處理下，對大腻氧化壓力及發炎指標
的變化。 
 
一、 紅龍果萃取物總多酚及抗氧化物含量分析 
本研究測定紅龍果萃取物多酚含量、總類黃酮及總花青素含量，
分析結果整理於表 3-1，以每顆火龍果 330 g 換算，每顆紅龍果總多
酚含量約 172.3 mg，每一份(130 g)約含有 67.9 mg 總多酚含量。每顆
紅龍果總類黃酮含量約有 35.3 mg catechin equivalents，每一份(130 g)
約含有 13.9 mg catethin equivalents。每顆紅龍果 ORAC 約為 1717.9 
mM Trolox equivalents，每一份 (130 g)約含有 676.7 mM Trolox 
equivalents，每顆紅龍果總花青素約含有 71.4 mg。本實驗室先前研究
證實飼料中添加 10 g extract/kg 劑量，並不影響肝腎等功能(陳，2010)。
具有改善氧化壓力效應。因此本研究採用此劑量添加至飼料中。 
 
二、 動物生長及攝食情形 
餵食四種實驗飼料雌鼠飼養期間體重變化量、飼料攝取量及飼料
利用效率，表示於表 3-2。兩組高油組體重均明顯高於對照組，顯示
高油處理確實會造成小鼠體重增加。高油組飼料攝取量低於低油組；
高油組每週體重增加量高於低油組，其飼料利用效率高油組較低油組
佳。 
 
三、 紅龍果萃取物對高油處理鼠組織重量之影響 
餵食四種試驗飼料 8 週後犧牲，其組織重量及相對組織重量列於
表 3-3、3-4。結果顯示肝組織重量或肝相對組織重，均以 HC 組明顯
高於其他組，而其他三組間無顯著差異，顯示高油會增加肝臟重量。
而高油飼料若補充紅龍果則使肝重與低油對照組相當。腎臟組織的重
量與相對重量為 LH 組較低於其他組別。其他組織如腻、心、肺與脾
等則各組間沒有差異。顯示添加紅龍果萃取物不影響這些組織。 
 
四、 紅龍果萃取物對高油處理鼠血清 GOT 及 GPT 之肝功能指標
之影響 
測定血清中 GOT 及 GPT 活性評估小鼠肝功能指標，結果顯示各
組無顯著差異(表3-5)，小鼠血清中GOT活性正常值為200(U/L)以下；
GPT 活性正常值為 100(U/L)以下，本次實驗各組結果均在正常值以
下，表示本實驗所使用之紅龍果萃取物補充劑量並未影響肝功能指
標。 
 
五、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部與肝臟單胺氧化酶活性之影
響 
大腻 MAO-B 活性被證實會受氧化壓力所影響，且 MAO-B 活性
與憂鬱症及帕金森氏症有關。比較各組大腻及肝臟均質液之 MAO-B
活性，結果分別見表 3-6 、表 3-7。結果顯示各組間腻部及肝臟 MAO-B
活性並無顯著差異。本實驗室先前研究證實，紅龍果萃取物可改善因
老化所致腻部 MAO-B 活性上升(陳彥成, 2010; 鍾培倫, 2008)，本實
驗則顯示高油飲食不影響年輕小鼠腻部及肝臟 MAO-B 活性，表示紅
龍果萃取物補充 8 週尚未影響 MAO 活性。 
 
六、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部與肝臟脂質過氧化程度之影
響 
以TBARS值作為脂質過氧化指標，其結果表示於表3-6 、表3-7。
未添加紅龍果萃取物的高低油兩組控制組，其腻及肝脂質過氧化程度
相當，表示高低油尚未改變脂質過氧化情形。補充紅龍果萃取物腻部
TBARS 含量顯著低於控制組，表示紅龍果萃取物可降低腻部脂質過
氧化程度。但對肝臟 TBARS 影響與大腻情況相反。 
 
七、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部與肝臟蛋白質過氧化指標之
影響 
以 protein carbonyl compound 含量作為蛋白質過氧化指標，其結
果見表 3-6 、表 3-7。各組腻部及肝臟 protein Carbonyl 含量並無明顯
差異，顯示高油補充不會增加大腻及肝臟蛋白質過氧化情形，且紅龍
果萃取物補充 8 週，也未改變蛋白質過氧化狀態。 
 
八、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部及肝臟抗氧化系統之影響 
抗氧化系統之分析，包括抗氧化酵素(SOD, GPx, catalase)與抗氧
化物質(GSH, Vit. C)等。比較各組腻均質液抗氧化酵素活性，結果顯
示於表 3-8。高油組(HC、HH)腻部 SOD 及 GPx 活性低於低油組(LC、
LH)，表示補充高油會使腻部 SOD 及 GPx 酵素活性下降；高油處理
下補充紅龍果萃取物明顯提升腻部 SOD 活性至與低油組控制組相當。
而補充紅龍果萃取物 8 週則尚未影響 GPx 活性。 
高油控制組腻部 catalase 活性與低油控制組沒有差異，顯示高油
飲食不影響腻部 catalase 活性。但無論高油或低油補充紅龍果萃取物
均可提升腻部 catalase 活性，且以高油組較為明顯。 
各組肝臟 SOD、GPx 及 catalase 活性，表示於 3-9。油脂高低不
影響肝中 SOD 活性，補充紅龍果萃取物 SOD 活性上升。然而補充紅
龍果萃取物與高油對照組肝臟 GPx 活性差異不大。肝臟 catalase 活性
則在各組間沒有顯著差異。 
添加紅龍果組腻部的 GSH 含量顯著高於控制組(見表 3-10)；各組
肝臟 GSH 含量並無差異性(見表 3-11)，表示補充紅龍果萃取物可增
加腻部中 GSH 含量，但對肝臟 GSH 含量沒有影響。 
腻部 Vit.C 含量低油組(LC、LH)明顯高於高油組(HC、HH)，表示
高油飲食導致腻部中 Vit.C 含量下降；肝臟實驗結果是添加紅龍果組
(LH、HH)顯著高於控制組(LC、HC)，表示補充紅龍果萃取物可提高
肝臟中 Vit.C 含量。 
 
九、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部 NO 生成量之影響 
當腻部發炎反應增加時，其一氧化氮(NO)生成量會明顯上升，且
NO 生成量與氧化壓力上升有關。因此比較各組腻部 NO 生成量(表
3-12)。結果顯示高油組腻部 NO 生成量高於低油組，其餘三組沒有差
異。顯示高油飲食下補充紅龍果萃取物可以減少 NO 生成量至與控制
組相當。 
 
 
 
十、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部 COX-2 與 iNOS 蛋白質量之
影響 
利用免疫轉印法，比較各組腻部 COX-2 蛋白質表現量，結果表示
於圖 3-1，比較量化的結果，發現高油組腻部 COX-2 明顯較高，顯示
高油會促進腻部發炎作用。補充紅龍果萃取物可 COX-2 蛋白質表現
量下降至與 LC 組相當。表示紅龍果萃取物能有效抑制腻部發炎作用。
但低油處理下，LH 的 COX-2 表現量明顯高於 LC 組。表示紅龍果萃
取物可能會具有誘發 COX-2 表現作用。比較四組腻中 iNOS 表現量： 
(見圖 3-2)，表示在紅龍果萃取物補充可以降低腻部因高油所致 iNOS
的增加，但為降低至與低油控制組相當。 
 
 
 
 
 
  
 
 
表 3-1 紅龍果萃取物總多酚含量與抗氧化能力分析 
Table 3-1 Total polyphenol content in Hylocereus polyrhizus Britton extract 
Hylocereus polyrhizus Britton extract 
Total polyphenol content                                                                   
(mg/100 g fresh samples)                                                                
52.2±1.
1 
(mg/g extract)                                                                         
   
5.9±0.1 
(mg/exchange)                                                                              
  
67.9±1.3 
(mg/grain)                                                                                  
 
172.3±3.4 
Total flavonoid content 
 
(mg Catechin equivalent/100 g fresh samples)                                
  
10.7±0.7 
(mg Catechin equivalent/grain)                                                        
  
35.3±2.2 
Total anthocyanin 
 
(mg/g extract)                                                                           
   
1.9±0.1 
(mg/100 g fresh samples)                                                         
  
21.4±0.8 
(mg/grain)                                                                                   
  
71.4±2.7 
ORAC 
 
(mmole Trolox equivalent/100 g fresh samples) 
  
10.1±5.6 
1 exchange= 130 g fresh fruit 
1 grain= 330 g fresh fruit 
 
 
 
 
 
 
表 3-2 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC) 、與紅龍果 
      萃取物實驗組 (LH、HH)之終體重、體重增加量、飼料攝取 
      量及飼料利用效率 
Table 3-2 The final body weight gain,food intake and feed efficiency of    
        mice fed control (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus  
        extract(LH, HH) supplement diets for 8 weeks.  
  LC HC LH HH 
Final body 
weight (g) 
25.2±2.3
b
 26.0±1.4
ab
 23.9±1.3
c
 26.7±2.6
a
 
BW gain 
(g/week)  
0.80±0.17
b
 0.90±0.18
ab
 0.76±0.13
b
 1.04±0.11
a
 
Food intake 
(g/week)  
23.8±2.1
a
 22.4±1.5
ab
 24.5±1.3
a
 20.1±2.7
c
 
Feed 
efficiency 
0.03±0.007
bc
 0.04±0.008
b
 0.03±0.005
c
 0.05±0.006
a
 
1. Each value represents Mean ± S. D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p＜0.05) 
3. BW: body weight 
4. Feed efficiency＝〔BW gain(g/week)/food intake(g/week)〕 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-3 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與紅龍果萃取 
      物實驗組(LH、HH)之各組織重量 
Table 3-3 The tissue weights of mice fed control (LC, HC) and  
Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH)  supplement diets  
for 8 weeks.  
  LC  HC  LH  HH  
     (g)   
 
Brain 0.43±0.02 0.44±0.03 0.44±0.01 0.44±0.02 
Liver  1.40±0.21
b
  1.60±0.09
a
  1.23±0.06
c
  1.40±0.19
b
  
Heart  0.13±0.02
ab
  0.14±0.01
a
  0.12±0.005
b
  0.14±0.02
a
  
Kidney  0.36±0.03
a
  0.36±0.05
a
  0.29±0.01
b
  0.37±0.02
a
  
Lung  0.13±0.01
a
  0.14±0.02
a
  0.13±0.02
ab
  0.15±0.02
a
  
Spleen  0.11±0.02
ab 
 0.12±0.01
ab
  0.10±0.01
b
  0.14±0.10
a 
 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p<0.05)  
 
. 
 
 
 
表 3-4 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與紅龍果萃取
物 
實驗組(LH、HH)之各組織相對重量 
Table 3-4 The Relative tissue weight of mice fed control (LC, HC) and  
Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH) supplement diets for 8  
weeks.  
  LC  HC  LH  HH  
 
         (% of body weight)  
Brain 1.73±0.12
a
 1.70±0.11
ab
 1.85±0.12
a
 1.65±0.13
b
 
Liver  5.81±0.47
b
  6.41±0.53
a 
 5.58±0.22
b 
 5.57±0.34
b 
 
Heart  0.54±0.04  0.57±0.06  0.55±0.04 0.57±0.05  
Kidney  1.50±0.17
a 
 1.45±0.16
ab 
 1.31±0.07
b 
 1.48±0.18
a 
 
Lung  0.55±0.07  0.55±0.06  0.61±0.10  0.60±0.07  
Spleen 6.47±0.11 6.45±0.09 6.47±0.12 6.48±0.1 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p<0.05) 
3. Relative tissue weight = Tissue weight(g)/Body weight(g)*100% 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-5  餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與紅龍果萃取物實 
      驗組(LH、HH)血清中 GOT 及 GPT 含量 
Table 3-5 The serum triglyceride GOT and GPT of mice fed control  
        (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH)    
        supplement diets for 8 weeks. 
  
LC 
   
HC 
 
LH 
 
HH 
GOT(U/L) 
 
130±43 
   
137±32 
 
126±28 
 
135±23 
GPT(U/L) 
 
63±18 
   
58±17 
 
49±14 
 
61±13 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are    
    significantly different from one another by one way ANOVA and  
    Duncan’s multiple range test.(p<0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-6 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果 
      萃取物實驗組(LH、HH)腻部過氧化指標含量之比較 
Table 3-6 Brain TBARS, protein carbonyl, and MAO-B activity of mice  
fed control (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract  
(LH, HH) supplement diets for 8 weeks 
  TBARS Carbonyl MAO activity 
Group       
LC 63.0±13.7
ab
 2.32±0.34 0.052±0.008 
HC 64.9±11.3
a
 2.34±0.72 0.058±0.018 
LH 56.1±16.4
b
 2.33±0.65 0.052±0.016 
HH 55.5±14.7
b
 2.24±1.01 0.050±0.030 
Dietary factors P value 
Fat 0.7521 0.6136  0.6077  
extract 0.0375* 0.6658  0.7766  
Fat×extract 0.1888 0.7165 0.5476 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH, and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. TBARS:thiobarbituric acid-reactive substance and MAO : 
monoamine oxidase.TBARS ( nmole/mg protein),Carbonyl 
(nmole/mg protein) and MAO activity (U). 
#U=nmole benzaldehyde/hr/mg protein 
 
 
 
 
 
表 3-7 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果 
      萃取物實驗組(LH、HH)肝臟過氧化指標含量之比較 
Table 3-7 Liver TBARS, protein carbonyl, and MAO-B activity of mice  
fed control (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract  
(LH、HH) supplement diets for 8 weeks 
  TBARS Carbonyl MAO-B activity 
Group       
LC 5.12±1.22
b
 1.31±0.75 0.530±0.024 
HC 5.74±1.91
b
 1.69±0.46 0.574±0.076 
LH 7.31±2.48
ab
 1.70±0.68 0.426±0.137 
HH 7.51±1.50
a
 1.86±0.36 0.592±0.213 
Dietary factors P value 
Fat 0.3146 0.2161 0.0962 
extract 0.0165
*
 0.2216 0.7444 
Fat×extract 0.5922 0.6081 0.4705 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. TBARS : thiobarbituric acid-reactive substance, MAO : monoamine 
oxidase.TBARS ( nmole/mg protein), Carbonyl (nmole/mg protein) 
and MAO activity (U). 
#U=nmole benzaldehyde/hr/mg protein 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-8 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果 
      萃取物實驗組(LH、HH)腻部抗氧化酵素活性之比較 
Table 3-8 Brain antioxidative enzyme activity of mice fed control  
        (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH)  
        supplement diets for 8 weeks 
  SOD GPx Catalase 
Group       
LC 7.15±1.29 1.22±0.36
a
 0.16±0.06
b
 
HC 5.96±1.10 0.85±0.21
b
 0.17±0.04
b
 
LH 7.41±2.02 1.02±0.42
a
 0.18±0.04
ab
 
HH 6.77±1.76 0.98±0.40
b
 0.28±0.08
a
 
Dietary factors P value 
Fat 0.1120  0.0293
*
 0.0055
*
 
extract 0.3473 0.3779  0.0016
*
 
Fat×extract 0.6305 0.0559 0.0073
*
 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH,and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. SOD : superoxide dismutase and GPx : glutathione peroxidase. SOD 
activity(Units/mg protein), GPx(μmole NADPH/min/mg protein), 
Catalase(mmole H2O2/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-9 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果 
      萃取物實驗組(LH、HH)肝臟抗氧化酵素活性之比較 
Table 3-9 Liver antioxidative enzyme activity of mice fed control  
        (LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH)  
        supplement diets for 8 weeks 
  SOD GPx Catalase 
Group       
LC 21.55±3.23
b
 1.19±0.15
b
 70.94±10.86 
HC 20.91±4.27
b
 1.67±0.42
a
 74.25±09.51 
LH 27.19±4.36
a
 1.60±0.44
ab
 72.69±11.49 
HH 23.21±5.43
ab
 1.70±0.45
a
 77.91±12.95 
Dietary factors P value 
Fat 0.1478 0.0497
*
 0.2934 
extract 0.0164
*
 0.1342 0.5038 
Fat×extract 0.2914 0.1525 0.8121 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. SOD : superoxide dismutase and GPx : glutathione peroxidase. SOD 
activity(Units/mg protein), GPx(μmole NADPH/min/mg protein), 
Catalase(mmole H2O2/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
表 3-10 餵食試驗八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果萃取 
       物實驗組(LH、HH)腻部抗氧化物質含量之比較 
Table 3-10 Brain antioxidants of mice fed control (LC, HC) and  
Hylocereuspolyrhizus extract (LH, HH) supplement diets for 8  
weeks 
 
GSH Vit. C 
Group     
LC 3.62±1.61
b
 9.11±1.48
a
 
HC 3.20±1.87
b
 8.67±0.72
b
 
LH 4.39±2.12
a
 11.12±2.24
a
 
HH 5.56±2.25
a
 8.89±1.73
ab
 
Dietary factors P value 
Fat 0.5973  0.0289
*
 
extract 0.0338
*
 0.0645  
Fat×extract 0.2668 0.1319 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. GSH : glutathione and Vit : vitamin.GSH(μmole/mg protein) and 
Vit.C(μmole/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-11 餵食試驗八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果萃取 
       物實驗組(LH、HH)肝臟抗氧化物質含量之比較 
Table 3-11 Liver antioxidants of mice fed control (LC, HC) and  
Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH) supplement diets for  
8 weeks 
 
GSH Vit. C 
Group     
LC 0.42±0.17 0.50±0.09
b
 
HC 0.64±0.21 0.58±0.07
ab
 
LH 0.51±0.14 0.70±0.13
a
 
HH 0.51±0.11 0.67±0.15
a
 
Dietary factors P value 
Fat 0.0743 0.5509 
extract 0.8611 0.0014
*
 
Fat×extract 0.0568 0.1739 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
4. GSH:glutathione and Vit:vitamin. GSH(μmole/mg protein) and 
Vit.C(μmole/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 3-12 餵食試驗八週後，低高油控制組(LC、HC)與添加紅龍果萃取 
       物實驗組(LH、HH)腻部一氧化氮生成量之比較 
Table 3-12 Brain NO production of mice fed control (LC, HC) and  
Hylocereus polyrhizus extract (LH, HH) supplement diets for  
8 weeks 
 
 NO production 
Group   umol/mg protein   
LC 1.44± 0.23
b
 
HC 1.76± 0.19
a
 
LH 1.47± 0.22
b
 
HH 1.46±0.28
b
 
Dietary factors     P value 
Fat 0.3320 
extract 0.2737 
Fat×extract 0.2773 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LH and HH group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LH and HH groups. 
*denotes p<0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
圖 3-1 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與補充紅 
龍果萃取物組(LH、HH)小鼠腻部 COX-2 蛋白質表現量之 
影響 
Fig 3-1 The COX-2 protein expression in brain of mice fed control  
(LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract (LH、HH)  
supplement diets for 8 weeks. Each value represents Mean ± SD  
for 8 mice. Different letters indicate significant difference among  
one another by ANOVA and Duncan’s Multiple Range Test  
(P＜0.05). 
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圖 3-2 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與補充紅 
龍果萃取物組(LH、HH)小鼠腻部 iNOS 蛋白質表現量之 
影響 
Fig 3-1 The iNOS protein expression in brain of mice fed control  
(LC, HC) and Hylocereus polyrhizus extract (LH、HH)  
supplement diets for 8 weeks. Each value represents Mean ± SD  
for 8 mice. Different letters indicate significant difference among  
one another by ANOVA and Duncan’s Multiple Range Test  
(P＜0.05). 
 
第四章 橄欖油對高油處理鼠大腦氧化壓力與發炎指
標之影響 
 
前言: 
一般認為橄欖油的保健功效是來自於單元不飽和脂肪酸，但近來
的研究顯示橄欖油中多酚成份，其保健功效更受重視。因此本章比較
高低大豆油與高低橄欖油四組，進一步探討橄欖油補充對高油處理鼠
腻部氧化壓力及發炎指標是否具有保護作用。 
 
一、 橄欖油總多酚及抗氧化物質分析 
為了了解橄欖油補充下，動物攝取多酚含量，因此分析實驗飼料
所用橄欖油中多酚含量。每 100 毫升橄欖油中總多酚含量約 18.4±0.8 
mg因此分析結果為計算每公斤飼料中多酚含量約為HO組：36.8 mg；
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LO 組：9.2 mg。 
 
二、 橄欖油對高油處理鼠動物生長及攝食情形 
餵食四種實驗飼料雌鼠飼養期間體重變化量、飼料攝取量及飼料
利用效率，表示於表 4-1。兩組高油組(HC、HO)飼料攝取量低於低油
組(LC、LO)，但終體重均明顯較高。高油組每週體重增加量高於低
油組，其飼料利用效率高油組較低油組佳。 
 
三、 橄欖油對高油處理鼠組織重量之影響 
餵食四種試驗飼料 8 週後犧牲，其組織重量及相對組織重量列於
表 4-2、4-3。結果顯示高油控制組肝組織重量與肝相對組織重明顯高
於低油控制組，顯示攝入高油脂飲食會增加肝組織重量。而橄欖油處
理下高低油均明顯高於低油控制組。橄欖油是否造成肝脂肪上升則有
待進一步分析。腎臟相對組織重則以高油橄欖組明顯低於其他各組。
其他組織則各組沒有差異。 
 
四、 橄欖油對高油處理鼠血清 GOT 及 GPT 之肝功能指標之影響 
測定血清中 GOT 及 GPT 活性評估小鼠肝功能指標。小鼠血清中
GOT 活性正常值為 200(U/L)以下；GPT 活性正常值為 100(U/L)以下；
本次實驗各組結果均在正常值以下，且各組間無顯著差異(表 4-4)，
表示橄欖油並不影響肝功能。 
 
五、 橄欖油對高油處理鼠腦部與肝臟單胺氧化酶活性之影響 
各組大腻及肝臟均質液之 MAO-B 活性，結果見(表 4-5 、表 4-6)。
結果表示兩組橄欖油組腻部 MAO-B 活性，均明顯低於大豆油控制組，
且抑制此作用於高油組較為明顯。因為大腻 MAO-B 活性增加會生成
過多 H2O2，造成腻部氧化壓力增加，MAO 抑制劑也常用於抗憂鬱藥
物。因此表示以橄欖油作為油脂來源，可能可以減少腻部氧化傷害及
減少憂鬱症狀。肝臟 MAO-B 活性結果與腻部結果相同，表示肝臟
MAO-B 活性也受到橄欖油中成份所抑制。 
 
六、 橄欖油對高油處理鼠腦部與肝臟脂質過氧化程度之影響 
橄欖油對腻部、肝臟 TBARS 影響結果表示於 4-5 ，表 4-6。結果
指出飼料油脂高低未影響 TBARS 含量，但兩組橄欖油組腻部 TBARS
含量明顯較低。表示橄欖油可以降低腻部脂質過氧化程度。肝臟
TBARS 含量變化，低油處理下大豆油與橄欖油組肝臟 TBARS 較低，
但高油處理下大豆油與橄欖油間沒有差異。 
 
七、 橄欖油對高油處理鼠腦部與肝臟蛋白質過氧化指標之影響 
比較各組 protein carbonyl compound 含量結果表示於表 4-5 ，表
4-6。protein carbonyl compound 含量沒有顯著差異，表示橄欖油不影
響小鼠腻部及肝臟蛋白質過氧化程度。 
 
八、 橄欖油對高油處理鼠腦部及肝臟抗氧化系統之影響 
比較各組腻均質液抗氧化酵素活性結果表示於表 4-7。HC 組 SOD
活性低於 LC 組，表示高油會降低 SOD 活性。LO 組 SOD 活性明顯
低於 LC 組，表示低油攝取時，橄欖油會降低 SOD 活性，高油下則
橄欖油沒影響。各組肝均質液抗氧化酵素活性結果表示於表 4-8。各
組肝臟 SOD 活性無顯著差異，表示不論在高低油大豆油及橄欖油處
理下肝臟 SOD 活性不會受到影響。 
高油組(HC、HO)腻部 GPx 活性低於低油組(LC、LO)，表示高油
導致腻部 GPx 活性下降，但橄欖油對腻部 GPx 活性沒有影響。高油
處理對肝臟 GPx 活性影響則與腻中結果相反，但以橄欖油處理 8 週
下，腻及肝 GPx 活性尚未影響。 
腻部catalase活性是橄欖油組(LO、HO)顯著高於控制組(LC、HC)，
表示橄欖油可提升腻部 catalase 活性；在高低油因子統計得知肝臟
catalase 活性是高油組(HC、HO)明顯高於低油組(LC、LO)，表示高
油處理下使肝臟 catalase 活性提高，在不同油品因子統計得知橄欖油
組(LO、HO) 肝臟 catalase 活性高於控制組(LC、HC)，表示橄欖油可
提高肝臟 catalase 活性。 
腻部 GSH 與 Vit.C 含量結果表示於表 4-9。腻部 GSH 含量在低油
處理下補充橄欖油明顯高於其他組，表示在低油處理下補充橄欖油可
提高腻部 GSH 含量。腻部 Vit.C 含量各組並無明顯差異。肝臟 GSH
與 Vit.C 含量結果表示於表 4-10。肝臟 GSH 與 Vit.C 含量是橄欖油組
(LO、HO)顯著高於控制組(LC、HC)，表示橄欖油可提升肝臟中 GSH
與 Vit.C 含量。 
 
九、 橄欖油對高油處理鼠腦部 NO 生成量之影響 
高油處理下大豆油組腻部 NO 生成量明顯高於對照組(見表 4-11)，
高低油橄欖油組腻部一氧化氮生成量顯著低於高低油控制組。顯示橄
欖油可降低腻部一氧化氮生成量，可以進一步減少氧化傷害及腻部發
炎程度。 
 
十、 橄欖油對高油處理鼠腦部 COX-2 與 iNOS 蛋白質量之影響 
比較四組腻中 COX-2 表現量：HC＞LO＞HO＞LC，(見圖 4-1)，
表示在橄欖油補充可以降低腻部因高油所致 COX-2 的增加，但未降
低至與低油控制組相當。低油處理下，橄欖油 COX-2 表現略高於大
豆油組，但未達統計差異標準。大豆油與橄欖油的高油組 iNOS 蛋白
質量表現高於低油組(見圖 4-2)，表示高油補充導致腻中 iNOS 蛋白質
量增加，而補充橄欖油則無影響腦中 iNOS 蛋白質量。 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-1 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
       (LO、HO)之終體重、體重增加量、飼料攝取量及飼料利用效 
       率 
Table 4-1 The final body weight gain,food intake and feed efficiency of    
        mice fed control (LC, HC)and olive oil (LO, HO) supplement  
diets for 8 weeks.  
  LC HC LO HO 
Final body 
weight (g) 
25.2±2.3
b
 26.0±1.4
ab
 25.0±2.3
b
 27.2±2.1
a
 
BW gain 
(g/week)  
0.80±0.17
b
 0.90±0.18
ab
 0.63±0.09
c
 0.98±0.15
a
 
Food intake 
(g/week)  
23.8±2.1
a
 22.4±1.5
ab
 24.5±1.3
a
 22.0±3.9
b
 
Feed 
efficiency 
0.03±0.007
b
 0.04±0.008
a
 0.03±0.007
b
 0.04±0.006
a
 
1. Each value represents Mean ± S.D.for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p＜0.05) 
3. BW: body weight 
4. Feed efficiency＝〔BW gain(g/week)/food intake(g/week)〕 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-2 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與與橄欖油組 
(LO、HO)之各組織重量 
Table 4-2 The tissue weights of mice fed control (LC, HC) and olive oil  
(LO, HO) supplement diets for 8 weeks.  
  LC  HC  LO  HO  
     (g)   
 
Brain 0.43±0.02 0.44±0.03 0.44±0.03 0.46±0.02 
Liver  1.40±0.21
c
  1.60±0.09
b
 1.59±0.15
b
 1.86±0.15
a
  
Heart  0.13±0.02
ab
 0.14±0.01
a
 0.12±0.01
b
 0.14±0.02
a
 
Kidney  0.36±0.03 0.36±0.05 0.34±0.04  0.35±0.03  
Lung  0.13±0.01
b
  0.14±0.02
b
 0.14±0.01
b
 0.15±0.02
a
 
Spleen  0.11±0.02
b
  0.12±0.01
ab
 0.10±0.01
b
 0.12±0.02
a
 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p<0.05)  
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-3 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)之各組織相對重量 
Table 4-3 The Relative tissue weight of mice fed control (LC, HC) and  
olive oil (LO, HO)supplement diets for 8 weeks.  
  LC HC LO HO 
  
(% of body weight) 
Brain 1.73±0.12 1.70±0.11 1.77±0.13 1.68±0.11 
Liver  5.81±0.47
c
 6.41±0.53
b
 6.72±0.30
ab
 6.85±0.42
a
 
Heart  0.54±0.04 0.57±0.06 0.52±0.04 0.53±0.06 
Kidney  1.50±0.17
a
 1.45±0.16
a
 1.45±0.12
a
 1.30±0.14
b
 
Lung  0.55±0.07 0.55±0.06 0.58±0.08 0.57±0.07 
Spleen 0.45±0.05 0.47±0.07 0.44±0.06 0.45±0.06 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are 
significantly different from one another by one way ANOVA and 
Duncan’s multiple range test.(p<0.05) 
3. Relative tissue weight = Tissue weight(g)/Body weight(g)*100% 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-4  餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)血清中 GOT 及 GPT 含量 
Table 4-4 The serum triglyceride、GOT and GPT of mice fed control  
        (LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks. 
  
LC 
 
HC 
 
LO HO 
GOT(U/L) 
 
130±43 
 
137±32 
 
124±45 125±45 
GPT(U/L) 
 
63±18 
 
58±17 
 
57±16 68±16 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. Values not sharing a same superscript letter in a horizontal row are    
    significantly different from one another by one way ANOVA and  
    Duncan’s multiple range test.(p<0.05) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-5 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)腻部過氧化指標含量之比較 
Table 4-5 Brain TBARS, protein carbonyl, and MAO-B activity of mice  
fed control(LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets  
for 8 weeks 
  TBARS Carbonyl MAO activity 
Group       
LC 63.0±13.7
a
 2.32±0.34 0.052±0.008
a
 
HC 64.9±11.3
a
 2.34±0.72 0.058±0.018
a
 
LO 56.1±14.6
ab
 2.32±0.39 0.044±0.014
b
 
HO 56.8±9.4
b
 2.21±0.93 0.044±0.013
b
 
Dietary factors P value 
Fat 0.7536 0.6136  0.5297  
olive 0.0662 0.6658  0.0351
*
  
Fat×olive 0.2388 0.7165 0.5297 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. TBARS : thiobarbituric acid-reactive substance and MAO:  
monoamine oxidase. TBARS ( nmole/mg protein), Carbonyl 
(nmole/mg protein) and MAO activity (U). 
#U=μmole benzaldehyde/hr/mg protein 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-6 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)肝臟過氧化指標含量之比較 
Table 4-6 Liver TBARS, protein carbonyl, and MAO-B activity of mice  
fed control (LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets  
for 8 weeks 
  TBARS Carbonyl MAO-B activity 
Group       
LC 5.12±1.22
b
 1.31±0.75 0.530±0.024
a
 
HC 5.74±1.91
ab
 1.69±0.46 0.574±0.076
a
 
LO 4.08±2.05
b
 1.39±0.47 0.359±0.131
c
 
HO 6.77±1.99
a
 1.63±0.47 0.429±0.079
b
 
Dietary factors P value 
Fat 0.0174
*
 0.1181 0.0704 
olive 0.5606 0.9338 ＜0.0001* 
Fat×olive 0.1856 0.7234 0.6775 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. TBARS : thiobarbituric acid-reactive substance, MAO : monoamine 
oxidase. TBARS ( nmole/mg protein), Carbonyl (nmole/mg protein) 
and MAO activity (U). 
#U=μmole benzaldehyde/hr/mg protein 
 
 
 
 
 
 
表 4-7 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)腻部抗氧化酵素活性之比較 
Table 4-7 Brain antioxidative enzyme activity of mice fed control  
        (LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks 
  SOD GPx Catalase 
Group       
LC 7.15±1.29
a
 1.22±0.36
a
 0.16±0.06
b
 
HC 5.96±1.10
ab
 0.85±0.21
b
 0.17±0.04
b
 
LO 6.05±0.62
b
 1.19±0.22
a
 0.27±0.06
a
 
HO 6.45±1.25
ab
 0.98±0.24
b
 0.20±0.07
a
 
Dietary factors P value 
Fat 0.4297  0.0042
*
 0.1367 
olive 0.3084 0.6483  0.0028
*
 
Fat×olive 0.0481
*
 0.3560 0.1097 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. SOD: superoxide dismutase and GPx: glutathione peroxidase.SOD 
activity (Units/mg protein), GPx (μmole NADPH/min/mg protein), 
Catalase (mmole H2O2/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-8 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO) 肝臟抗氧化酵素活性之比較 
Table 4-8 Liver antioxidative enzyme activity of mice fed control  
        (LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks 
  SOD GPx Catalase 
Group       
LC 21.55±3.23 1.19±0.15
b
 70.94±10.86
c
 
HC 20.91±4.27 1.67±0.42
a
 74.25±9.51
b
 
LO 24.19±3.93 1.08±0.44
b
 81.45±14.07
ab
 
HO 20.85±3.84 1.78±0.45
a
 98.49±12.22
a
 
Dietary factors P value 
Fat 0.0741 ＜0.0001* 0.0211* 
olive 0.9177 0.9713 0.0002
*
 
Fat×olive 0.2019 0.3771 0.1104 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO, and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. SOD: superoxide dismutase and GPx: glutathione peroxidase.SOD 
activity (Units/mg protein), GPx (μmole NADPH/min/mg protein), 
Catalase (mmole H2O2/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-9 餵食試驗八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)腻部抗氧化物質含量之比較 
Table 4-9 Brain antioxidants of mice fed control(LC, HC) and olive oil  
(LO, HO) supplement diets for 8 weeks 
 
GSH Vit. C 
Group     
LC 3.62±1.61
b
 9.11±1.48 
HC 3.20±1.87
b
 8.67±0.72 
LO 6.04±2.85
a
 9.66±1.44 
HO 3.79±2.01
b
 9.93±2.11 
Dietary factors P value 
Fat 0.2221  0.8822 
olive 0.1551 0.1008  
Fat×olive 0.1050 0.5143 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. GSH: glutathione and Vit: vitamin.GSH (μmole/mg protein) and 
Vit.C (μmole/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-10 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組( LC、HC )與橄欖油組 
( LO、HO )肝臟抗氧化物質含量之比較 
Table 4-10 Liver antioxidants of mice fed control (LC, HC) and  
olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks 
 
GSH Vit. C 
Group     
LC 0.42±0.17
b
 0.50±0.09
b
 
HC 0.64±0.21
b
 0.58±0.07
ab
 
LO 1.05±0.42
a
 0.64±0.07
a
 
HO 0.97±0.41
a
 0.62±0.08
a
 
Dietary factors P value 
Fat 0.5516 0.2822 
olive 0.0002
*
 0.0034
*
 
Fat×olive 0.1977 0.0857 
1. Each value represents Mean±S.D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO, and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
4. GSH: glutathione and Vit: vitamin. GSH (μmole/mg protein) and 
Vit.C (μmole/mg protein) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
表 4-11 餵食試驗八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)腻部一氧化氮生成量之比較 
Table 4-11 Brain NO production of mice fed control (LC, HC) and olive  
oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks 
 
NO production 
Group umol/mg protein  
LC 1.44± 0.23
b
 
HC 1.76± 0.19
a
 
LO 1.36±0.22
bc
 
HO 1.35±0.23
c
 
Dietary factors P value 
Fat 0.1561 
olive 0.0010
*
 
Fat×olive 0.0408
*
 
1. Each value represents Mean±S. D. for 8 mice 
2. values not sharing common suppercript letters a, b, c are significantly 
different from one another among LC, HC, LO and HO group by 
Duncan's Multiple Range Test(p<0.05) 
3. Analyzed by Two Way ANOVA among LC, HC, LO and HO groups. 
*denotes p<0.05 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
            
 
圖 4-1 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組  
(LO、HO)小鼠腻部 COX-2 蛋白質表現量之 
影響 
Fig 4-1 The COX-2 protein expression in brain of mice fed control  
(LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks.  
Each value represents Mean ± SD for 8 mice. Different letters  
indicate significant difference among one another by ANOVA and  
Duncan’s Multiple Range Test (P＜0.05). 
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圖 4-2 餵食試驗飼料八週後，低高油控制組(LC、HC)與橄欖油組 
(LO、HO)小鼠腻部 iNOS 蛋白質表現量之影響 
Fig 4-2 The iNOS protein expression in brain of mice fed control  
(LC, HC) and olive oil (LO, HO) supplement diets for 8 weeks. 
Each value represents Mean ± SD for 8 mice. Different letters  
indicate significant difference among one another by ANOVA and  
Duncan’s Multiple Range Test (P＜0.05). 
 
 
第五章 綜合討論與結論 
 
一、 紅龍果萃取物對高油處理鼠生長及組織重之影響 
紅龍果為夏天季節市場常見的蔬果，選用果實呈鮮紅色並含豐富
的多酚化合物之紅龍果做為實驗主角。本研究以高油飲食(脂肪熱量
佔總熱量為 40%)飼養模式，試驗飼料飼養小鼠 8 週，最終鼠齡為 15
週。由 Hee Hong 等學者研究得知，給予 12 週高油飲食(脂肪熱量佔
總熱量為 60%)，小鼠的終體重顯著高於控制組(脂肪熱量佔總熱量為
10%)，高油飲食組別血糖值也明顯高於控制組(Hong and Lee, 2009)。
本研究小鼠終體重以添加紅龍果萃取物低油組別體重低於其他各組。
在高油處理下給予紅龍果萃取物小鼠肝臟組織重有顯著低於對照組，
a
b 
a
b 
0 
100 
200 
300 
400 
HC LC HO LO
iN
O
S/
LC
(%
)
表示紅龍果萃取物可減少高油所致肝重量增加，可能避免脂肪肝作用，
但需要進一步實驗證實之。 
 
二、 紅龍果萃取物改善高油處理鼠腻部及體內氧化壓力 
許多研究認為許多疾病發生都與自由基(free radical)生成有關。但
正常代謝過程中即會生成自由基，因此自由基存在於各組織及細胞間。
當生物體內活性氧物質含量逐漸增加，體內防禦系統無法抵抗時就會
造成細胞組織的傷害，稱為氧化壓力(Floyd, 1999)。紅龍果之果實呈
現鮮紅色，含多量的多酚化合物；而多酚化合物被認為具有抗氧化能
力，故實驗便測定小鼠 MAO-B 活性、TBARS、protein carbonyl 含量
等氧化指標。過去研究證明體內鐵的濃度和單胺氧化酶(MAO)-B 的
活性提高進而消耗腻部中抗氧化劑，而導致腻部罹患神經退化疾病
(Berg et al., 1999; Dunnett and Bjorklund, 1999)。在 1994 年文獻，研究
指出各年齡小鼠腻部與肝臟等臟器之 MAO-B 活性，發現老齡小鼠腻
部 MAO 活性明顯上升，其他年齡小鼠 MAO-B 活性無明顯差異(Saura 
et al., 1994a; Saura et al., 1994b)。本實驗室先前研究紅龍果萃取物可
改善因老化所致大腻 MAO-B 活性上升，但本實驗發現添加紅龍果萃
取物 8 週並未影響年輕小鼠大腻 MAO-B 活性，可能需要延長補充時
間(見表 5-1)。 
當蛋白質受到自由基攻擊時，會使體內形成蛋白羰基的衍生物並
累積於組織中(Reznick and Packer, 1994)，因此以 protein carbonyl 含量
可作為蛋白質過氧化指標。多酚化合物存於蔬果中被認為具有抗氧化
之功能，在於膳食補充對健康具有許多益處。蔬果中多酚化合物種類
眾多，抗氧化之功效強弱不一，文獻研究提出白藜蘆醇可有效抑制蛋
白羰基的衍生物(Lo et al., 2006)；在 2011 年研究指出利用化學方式提
取無糖漿果萃取物可清除蛋白羰基的衍生物，主要是漿果萃取物中酚
酸化合物與羰基的衍生物形成複合物，達到清除效果(Wang et al.)。
本次實驗補充紅龍果萃取物後腻部及肝臟 protein carbonyl 含量與高
低油控制組無顯著差異，表示高油飲食不影響年輕小鼠大腻 protein 
carbonyl 含量。紅龍果萃取物補充 8 週尚未影響 protein carbonyl 含量
(見表 5-1)。 
腻部含豐富不飽和脂肪酸，ROS 增加易與不飽和脂肪酸產生過氧
化反應，導致脂質過氧化產物增加(Keller et al., 2004)。另文獻研究指
出高油飲食會導致腻部 MDA 上升，導致腻部氧化壓力提高而損害腻
部認知功能(White et al., 2009)。在本次實驗中發現高油控制組腻部的
TBARS 含量並無顯著增加，而添加紅龍果萃取物高低油組腻部的
TBARS 含量有明顯降低(見表 5-1)。 
許多研究指出補充抗氧化劑，可有效減少大腻中 TBARS 含量如
在 2008 年文獻提出葡萄多酚能有效抑制四氯化碳所誘發的氧化壓力，
減少老鼠大腻脂質的過氧化(Dani et al., 2008)。這次實驗結果與先前
文獻結果一致，表示給予紅龍果萃取物可預防腻部脂質過氧化程度增
加。 
 
三、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部及肝臟抗氧化系統之影響 
體內的抗氧化系統分為二大類：酵素性及非酵素性抗氧化，當食
物攝取不當或攝取過多脂肪類食物，生物體內脂質過氧化有可能增加、
活性氧物質生成增加，使得抗氧化系統衰退。 
本實驗結果發現高油飲食處理 8 週後，小鼠大腻 SOD 即 GPx 活
性明顯降低，顯示高油確實造成腻部氧化壓力上升。補充紅龍果萃取
物具有提升 SOD 活性作用，但對 GPx 活性作用較不明顯。在 2006
年文獻提出高油飲食導致大鼠血漿中 SOD 活性下降，氧化壓力上升
導致血脂異常(Yang et al., 2006)。另文獻也發現高油飲食導致大鼠血
漿中 SOD 與 CAT 活性下降，補充甘草多醣體(Glycyrrhiza glabra 
polysaccharides) 可提升 SOD 與 CAT 活性，預防高油飲食所導致的氧
化損傷(Hong et al., 2009)。本實驗結果補充紅龍果萃取物使小鼠大腻
中 CAT 活性、肝臟中 SOD 活性提高(見表 5-2)。 
先前文獻利用大鼠管餵普拿疼誘發體內過氧化傷害之研究模式，
再給予奶薊草所萃取水飛薊素(silymarin)，發現其大腻組織 GSH 含量
明顯增加(Nencini et al., 2007)。說明某些植物化合物可增加腻中 GSH
含量，或是多酚化合物具有促進 GSH 合成之作用有關。在 2005 年文
獻 提 出 GSH 的 合 成 需 要 由 gamma-glutamylcysteine synthetase 
(γ-GCSh) 與 GSH synthetase 這兩酵素的參與，而多酚化合物中類黃
酮物質被證實可以促進 γ-GCSh 基因表現的活化，進而促進 GSH 的
合成(Moskaug et al., 2005)。本實驗結果紅龍果萃取物成分也富含類黃
酮物質，本實驗結果發現補充紅龍果萃取物可使小鼠腻中 GSH 含量
增加，肝臟 GSH 含量則是無差異(見表 5-2)，與上述文獻研究結果一
致。維生素 C 是水溶性抗氧化營養素，能保護身體免於氧化的傷害
(Padayatty et al., 2003)。有研究提出給予維生素 C 可增加血漿中的
GSH perosidase 的活性和 GSH 含量(Cheney and Lash, 1984)。研究指
出，補充藍莓萃取物可提高 BALB/c 雄鼠之腻部 GSH 含量，而維生
素 C 含量也隨之增加(Papandreou et al., 2009)。本實驗高油組(HC、
HH)腻部中維生素 C 含量減少的結果，說明高油飲食會消耗腻部中維
生素 C；補充紅龍果萃取物後實驗結果發現肝臟中維生素 C 含量有明
顯提高(見表 5-2)。綜合各組腻部及肝臟非酵素抗氧化物質實驗結果，
高油飲食會先消耗腻中維生素 C 含量，紅龍果萃取物可提升腻部中
GSH 含量而 GSH 可將氧化態的維生素 C 轉為還原態，兩者可在體內
發揮互助作用(Bolton and Ahokas, 1997)；補充紅龍果萃取物也使小鼠
肝臟中維生素 C 含量明顯提高。顯示紅龍果萃取物的補充具有改善
小鼠腻部及肝臟抗氧化狀態，達到預防氧化傷害之功效。 
 
四、 紅龍果萃取物對高油處理鼠腻部發炎指標之影響 
高油飲食所造成的肥胖與許多健康問題有顯著的相關性，胰島素
阻抗(Insulin resistance)、 第二型糖尿病(Type 2 diabetes mellitus)、高
血壓(Hypertension)、脂肪肝疾病(Fatty liver disease)、動脈粥狀硬化
(Atherosclerosis)以及退化性疾病(Degenerative disorders)等(Ghanim et 
al., 2006; Xu et al., 2003)。高油飲食會損害腻部海馬迴突觸可塑性及
認知能力，提高罹患神經退化性疾病(Greenwood and Winocur, 1990)
引發上述這些疾病的主因源自於發炎反應，肥胖與發炎的關係，最早
在 1993 年等人發現主要是跟體內中腫瘤壞死因子(Tumor necrosis 
factor-α, TNF-α)有關(Hotamisligil et al., 1993) 。巨噬細胞增加前發炎
基因的表現及發炎物質的釋放，例如﹕cytokines (如﹕IL-1，IL-6 及
TNF-α)、chemokines (如﹕IL-8)及 proinflammatory mediators(例如﹕
COX-2 表現及 PGE2 的釋放; iNOS 表現及 NO 的釋放。NO 的產生
主要是經由 inducible nitric oxidesynthase(iNOS)的表現而來。而這些
前發炎物質會直接將免疫細胞吸引到發炎部位，最後產生更大的發炎
反應。在 2009 年文獻提出高油飲食使腻部氧化壓力增加、一氧化氮
合成酶與 IL-6 含量等發炎指標增加促使大鼠水迷宮發生錯誤機率上
升(White et al., 2009)。此次實驗結果所測得腻部一氧化氮生成量，補
充高油明顯使大腻中一氧化氮生成量增加，顯示高油促使腻部發炎指
標上升。另文獻提出高油飲食導致大鼠大腻皮質中 COX-2 蛋白質表
現量上升，而此作用可以因紅龍果萃取物補充而獲得改善。說明腻部
炎症與 COX-2 蛋白質量提高有顯著相關性(Zhang et al., 2005)。本次
實驗添加紅龍果萃取物低油組腻部 COX-2 蛋白質表現量高於低油控
制組，補充高油造成腻部 COX-2 蛋白質表現量明顯較高，而高油添
加紅龍果萃取物的腻部 COX-2 蛋白質表現量明顯下降。顯示紅龍果
萃取物低油處理下可能有誘發 COX-2 表現作用。腻中 iNOS 蛋白質
表現，高油組明顯高於低油組，顯示高油導致腻中 iNOS 蛋白質量上
升。在補充紅龍果組腻中 iNOS 蛋白質表現下降，尤其是高油添加紅
龍果萃取物組較為明顯。而在高油處理下 COX-2 與 iNOS 蛋白質表
現量明顯下降，對於腻部有顯著降發炎作用。 
 
表 5-1 紅龍果補充對高低油飲食小鼠體內過氧化指標之影響  
 
－ : no effect  ↑ : increase  ↓ : decrease  
LC VS. HC ，顯示HC  LC VS. LH ，顯示LH 
LH VS. HH ，顯示HH  HC VS. HH ，顯示HH 
 
表5-2 紅龍果補充對高低油飲食小鼠體內酵素及非酵素抗氧化系統 
       之影響  
 － : no effect  ↑ : increase  ↓ : decrease  
LC VS. HC ，顯示HC  LC VS. LH ，顯示LH 
LH VS. HH ，顯示HH  HC VS. HH ，顯示HH 
 
五、 橄欖油對高油處理鼠生長及組織重之影響 
橄欖油中含有角鯊烯（sgualene）與油橄欖苦甙(oleuropein)等抗氧
化物質，且含不飽和脂肪酸，而亞油酸、亞麻油酸含量豐富。橄欖油
中單不飽和脂肪酸的含量是所有植物油中屬於較高者。本研究以高油
飲食(脂肪熱量佔總熱量為 40%)飼養模式，試驗飼料飼養小鼠 8 週，
最終鼠齡為 15 週。在高油處理下，高油控制組及橄欖油高油組小鼠
體重明顯高於低油控制組及橄欖油低油組，代表高油確實造成小鼠體
重增加。高油組小鼠肝組織重也明顯高於低油組，可能會造成脂肪肝。
顯示在不同油品改變下，不會造成小鼠體重變化，攝取過多脂肪也是
會造成體重增加及脂肪肝發生率上升。 
 
六、 橄欖油對高油處理鼠腻部及體內氧化壓力改善之影響 
在本實驗中發現橄欖油組大腻 TBARS 含量明顯低於控制組。顯
示橄欖油可降低大腻脂質過氧化程度，在 1992 年文獻利用三種不同
油品(大豆油、橄欖油、油酸添加三酸甘油脂之混合油)飼養大鼠動物
模式，發現給予橄欖油大鼠的血漿 TBARS 含量是最低的(Scaccini et 
al., 1992)。在 2006 年文獻利用四氧嘧啶誘導糖尿病兔模式，給予橄
欖萃取物之油橄欖苦甙，發現油橄欖苦甙有降低血漿中 MDA 含量及
降血糖之功效(Al-Azzawie and Alhamdani, 2006)。本實驗中肝臟均質
液中 TBARS 含量是高油組均高於低油組，顯示高油導致肝臟脂質過
氧化程度提高，而補充橄欖油尚未對肝臟脂質過氧化程度影響。在
2010 年文獻以 24 個月大的老化鼠模式，給予三種不同試驗飼料(單元
不飽和脂肪酸、多元不飽和脂肪酸與多元不飽和脂肪酸添加
coenzyme Q )，發現單元不飽和脂肪酸組與添加 coenzyme Q 的多元不
飽和脂肪酸組可保護體內粒線體，延緩老化所造 DNA 受損(Quiles et 
al., 2010)。本實驗測定各組大腻及肝臟 protein carbonyl compound，作
為腻及肝蛋白質過氧化指標，其實驗結果各組蛋白質過氧化程度無顯
著差異，高油及橄欖油補充對於 protein carbonyl compound 影響不大，
推測是補充油類及改變油品對於大腻及肝臟蛋白質過氧化含量較無
影響(見表 5-3)。 
大腻 MAO-B 活性增加會生成過多 H2O2，造成腻部氧化壓力增加。
本次實驗結果為高低油兩組橄欖油組腻部 MAO-B 活性，均明顯低於
大豆油控制組，尤以高橄欖油組較為顯著。肝臟 MAO-B 活性結果與
腻部結果相同(見表 5-2)。橄欖油影響 MAO-B 活性尚無相關性文獻，
本次實驗發現橄欖油對於大腻及肝臟 MAO-B 活性有顯著抑制作用，
推測 MAO-B 活性可能被橄欖油中成份所影響。MAO 抑制劑常用來
作為抗憂鬱藥物，發現橄欖油可抑制大腻 MAO-B 活性之功效。在飲
食中補充橄欖油可能可減低憂鬱症的發生。 
 
七、 橄欖油對高油處理鼠腻部及肝臟抗氧化系統之影響 
文獻研究指出油橄欖苦甙可減少血漿中 MDA 含量與提升肝臟中
CAT 與 SOD 活性，進而達到降低膽固醇之能力(Fki et al., 2005)。另
有文獻研究指出，以體外試驗研究模式發現油橄欖苦甙有降血脂及抗
氧化能力，可有效抑制黑色素瘤、結腸癌與乳腺癌等細胞(Andreadou 
et al., 2006; Han et al., 2009)。Kasdallah-Grissa 等人以乙醇誘導肝損傷
小鼠模式，再給予 5%橄欖油，發現橄欖油有助改善小鼠肝臟因乙醇
導致SOD、CPx與CAT活性下降之功效(Kasdallah-Grissa et al., 2008)。
Hong 等人提出高油飲食導致大鼠血漿中 SOD 與 CAT 活性下降(Hong 
et al., 2009)。本實驗結果顯示腻部 SOD 活性在低油攝取時，橄欖油
會降低 SOD 活性，高油下則橄欖油沒影響。高低油大豆油及橄欖油
處理下肝臟 SOD 活性不會受到影響。以橄欖油處理 8 週下，腻及肝
GPx 活性尚未影響。而在高低油橄欖油兩組腻部及肝臟 CAT 活性皆
有增加，表示橄欖油可提高腻及肝 CAT 活性來改善高油所造成腻部
脂質過氧化。在低油處理下補充橄欖油可提高腻部 GSH 含量，而高
油處理下補充橄欖油與高低油大豆油組沒有明顯差異，表示在高油處
理下腻部 GSH 含量被消耗至與控制組相當(見表 5-4)。 
 
八、 橄欖油對高油處理鼠腻部發炎指標之影響 
細胞激素(cytokine)是免疫反應進行時受到刺激釋放出來的，主要
功能是調節免疫及發炎反應。研究指出，餵食小鼠高油飲食後再將小
鼠曝露在紫外線輻射下，發現餵食高油飲食小鼠皮膚及血漿中 TNF-α、
IL1-β 與 IL6 等促炎因子增加的情況；也指出高油飲食小鼠皮膚中
COX-2 蛋白質表現量也有增加情況(Meeran et al., 2009)。另研究指出，
橄 欖 油 具 有 抗 氧 化 及 抗 發 炎 之 功 效 (Fito et al., 2007) 。
Giamarellos-Bourboulis 等人研究指出，油橄欖苦甙可抑制生物合成
TNF-α、IL6 等促炎因子，減輕炎症程度(Giamarellos-Bourboulis et al., 
2006)。一氧化氮在發炎反應扮演著重要角色(Lowenstein et al., 1996)，
一氧化氮的生成主要是經由活化一氧化氮合成酵素(NOS)，而將細胞
內之L-arginine轉為L-citrulin及NO和自由基的釋放。當組織受傷時，
會產生 NO 及其他自由基，進而使細胞及 DNA 受損(Ohshima and 
Bartsch, 1994)。本實驗高低油橄欖油組腻部一氧化氮生成量顯著低於
高低油控制組。橄欖油補充可降低高油處理所致腻部 COX-2 表現上
升，說明橄欖油可降低腻部一氧化氮生成量，進而減少腻部發炎程度。
橄欖油補充對於腻部 iNOS 表現量，與高低油大豆油組結果一致，高
油組的大豆油及橄欖油皆導致腻中 iNOS 表現提高，補充高油導致腻
中發炎程度提高。 
在 1998 年文獻指出，單元不飽和脂肪酸可有效抑制乳腺癌，其
抑制作用佳於多元不飽和脂肪酸，而多元不飽和脂肪酸可能促進乳腺
癌發病率，其作用為多元不飽和脂肪酸含較多必頇脂肪酸，而必頇脂
肪酸會影響免疫反應，導致細胞膜改變使自由基增加，破壞 DNA 促
進腫瘤的生長(Wolk et al., 1998)。本次實驗大豆油屬於多元不飽和脂
肪酸，橄欖油屬於單元不飽和脂肪酸，在腻部 COX-2 蛋白質表現量，
高低油橄欖油組皆略低高油大豆油組，表示橄欖油在高油所誘導發炎
反應，可降發炎進而保護腻部。 
 
表 5-3 橄欖油補充對高低油飲食小鼠體內過氧化指標之影響 
 － : no effect  ↑ : increase  ↓ : decrease  
LC VS. HC ，顯示HC  LC VS. LO ，顯示LO 
LO VS. HO ，顯示HO  HC VS. HO ，顯示HO 
 
 
 
 
表5-2 橄欖油補充對高低油飲食小鼠體內酵素及非酵素抗氧化系統 
       之影響 
 
－ : no effect  ↑ : increase  ↓ : decrease  
LC VS. HC ，顯示HC  LC VS. LO ，顯示LO 
LO VS. HO ，顯示HO  HC VS. HO ，顯示HO 
 
九、 結論 
紅龍果萃取物對高油處理鼠體內氧化損傷、抗氧化酵素及發炎指
標影響之實驗結果可得到以下結論： 
1. 高油飲食處理的確造成小鼠體重增加 
 
2. 高油飲食處理不影響年輕小鼠大腻 MAO-B 活性，且紅龍果萃取
物補充 8 週尚未影響大腻 MAO-B 活性。實驗表示補充橄欖油亦
可降低大腻 MAO-B 活性，表示在飼養不同試驗飼料 8 週下，橄
欖油腻部 MAO-B 活性這部分可顯著降低。高油飲食處理 8 週大
腻 TBARS 含量尚未影響，而補充紅龍果萃取物可降低大腻
TBARS 含量，說明紅龍果萃取物可降低大腻脂質過氧化程度。
實驗表示補充橄欖油亦可降低大腻脂質過氧化程度。高油飲食處
理下尚未影響大腻蛋白質過氧化程度，補充紅龍果萃取物 8 週未
改變大腻蛋白質過氧化程度。橄欖油也未改變大腻蛋白質過氧化
程度。 
 
3. 高油確實會降低大腻中 SOD 及 GPx 活性，高油處理下補充紅龍
果可提升大腻中 SOD 活性至低油控制組相當，而補充紅龍果萃
取物 8 週未影響大腻中 GPx 活性。在高油飲食不影響大腻 catalase
活性，補充紅龍果萃取物可提升大腻 catalase 活性。補充紅龍果
萃取物亦可提高大腻GSH含量。高油會導致腻中Vit.C含量減少，
補充紅龍果萃取物 8 週未改變腻中 Vit.C 含量。橄欖油對大腻中
SOD 及 GPx 活性未影響，可提升大腻 catalase 活性。橄欖油對於
大腻中 GSH 與 Vit.C 含量並未影響。 
 
4. 高油飲食會導致大腻一氧化氮生成量增加，補充紅龍果萃取物高
油組可降低一氧化氮生成量至低油控制組相當。低油處理補充紅
龍果萃取物可降低大腻 iNOS 表現。而在高油處理補充紅龍果萃
取物顯著降低大腻 COX-2 與 iNOS 蛋白質表現量。高油處理下橄
欖油降低一氧化氮生成量至低油控制組相同。橄欖油補充可以降
低腻部因高油所致 COX-2 的增加。橄欖油補充對於腻部因高油所
致 iNOS 的增加較為無影響。說明紅龍果萃取物與橄欖油都有抗
發炎之作用，而高油處理下紅龍果萃取物有明顯抗發炎之作用，
其作用佳於補充橄欖油組。本實驗一氧化氮生成量結果與腻部
iNOS 蛋白質表現量結果對照下，高油組腻部 iNOS 蛋白質表現量
高進而影響腻部一氧化氮生成量提高，而在高油處理下補充紅龍
果萃取物腻部 iNOS 蛋白質表現量低與腻部一氧化氮生成量明顯
降低，表示紅龍果萃取物會降低腻部 iNOS 蛋白質表現進而將腻
部一氧化氮生成量降低。高油處理下橄欖油組腻部 iNOS 蛋白質
表現與高油組大豆油沒盟顯差異性，而高油處理下補充橄欖油腻
部一氧化氮生成量明顯降低，表示橄欖油可能藉由神經性 (nNOS)
和內皮性 (eNOS)影響腻部一氧化氮生成量。橄欖油一氧化氮生
成量結果與一氧化氮合成酶(NOS)作用之實驗，可進一步探討其
腻部 nNOS 和 eNOS 蛋白質表現量之影響作用。 
 
5. 綜合上述，紅龍果萃取物與橄欖油的補充可經由提升抗氧化系統
來有效預防因飲食的高油因子所引起發炎及抗氧化系統衰退。紅
龍果萃取物與橄欖油在大腻抗氧化酵素活性及抗氧化物質所提
升能力不一。橄欖油可降低大腻 MAO-B 活性，尚無文獻提出相
關研究，推測橄欖油中成份可直接抑制大腻 MAO-B 活性或由提
升抗氧化系統來抑制大腻 MAO-B 活性。  
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